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Uber die Atmung im Kindesalter. 


Von 


Dr. M. DE BRUIN. Oberarzt. 


Es gibt einige einfache Probleme der Physiologie, welche 
in so weit sie sich auf Kinder beziehen nur wenig untersucht 
worden sind. Dies ist daraus erklirlich, dass den Physiologen 
meistens das Material fehlt, wihrend das Interesse des Kli- 
nikers sich anderen Fragen zuwendet. 

Im Laufe der letzten Jahre haben wir bei einer grésseren 
Zahl von Kindern Gasstoffwechselversuche gemacht mit Hilfe 
des Dussrer pE Barenne und Burerrschen Apparates, wobei 
die Atmung graphisch registriert wird.. Auf diese Weise 
erhielten wir viele Atmungskrummen, welche wir zur Stu- 
dierung der Atmung von normalen Kindern benutzt haben. 

Fiir eine derartige Untersuchung ist es unerlisslich, dass 
die Versuchsperson sich wihrend des Experimentes sowohl 
kérperlich wie geistig véllig ruhig verhiilt, damit die stérende 
Wirkung der Nasenklemme und des Mundstiickes auf das 
Minimum beschriinkt wird. Da dies auch eine Voraussetzung 
ist fiir das Gelingen der Gasstoffwechseluntersuchungen wurde 
vom Anfang an darauf die grésste Wert gelegt. Die Atmung 
wurde erst registriert, wenn das Kind sich nach lingerer 
Voriibung voéllig an die Apparatur gewohnt hatte. Ein ge- 
wisser Unterschied mit der normalen, ungehemmten Atmung 
bleibt natiirlich trotzdem bestehen, lisst sich aber nicht ver- 
meiden. 


' Geneeskundige Bladen 28, III/IV 1930. 
1—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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Unsere Arbeit erstreckte sich auf 50 Kinder. Bei jedem 
Kinde wurde die Atmung an mindestens 2 Tagen gemessen; 
nur gute, regelmiissige Kurven wurden benutzt. Auf folgendes 
wurde insbesondere geachtet: 

1. die Atmungsfrequenz durch Messung der Respirationszahl 
wiihrend 18 Minuten. 

2. die Atmungstiefe, d.h. die mittlere Luftmenge welche 
bei einem Atemzug eingeatmet wird(Nomenklatur nach Grecor’). 
Diese wurde aus 100 Atemziigen berechnet. 

3. die Absolute Atmungsgrésse, a. h. die mittlere Atmungs- 
grésse pro Minute, welche durch Multiplizierung von Atmungs- 
frequenz und Atmungstiefe erhalten wird. 

4. der Zusammenhang zwischen Atmung und Grundumsatz. 


Es gibt in der Literatur nur wenige Mitteilungen iiber 
die Atmungsfrequenz im Kindesalter. Lrperer und Voer* 
berichten, dass oberhalb des Siiuglingsalters eine Frequenz > 30 
als pathologisch zu betrachten sei. Gerade am Ende des ersten 
Lebensjahres verringere sich die Frequenz schnell; nachher 
nur sehr langsam. Nach Hisnixawa® ist die Durchschnitts- 
frequenz im zweiten Lebensjahre 42 pro Minute, im dritten 31, 
im fiinften 26. Fiir das Alter zwischen 6 und 10 Jahren wer- 
den 20—28 Atemziige als normal angegeben. 

Grecor* hat die Atmung bei Kindern eingehend studiert. 
Er meint, dass die Atmungsfrequenz so stark wechselt, dass es 
nicht médglich sei die Durchschnittsfrequenz fiir ein gewisses 
Alter genau zu bestimmen. Wohl sei mit dem Ansteigen des 
Alters ein abnehmen der Frequenz zu bemerken, aber mehr 
liesse sich nicht aussagen. Die Zahl der von Grecor unter- 
suchten Kinder ist ziemlich klein; so erstreckte sich seine 
Arbeit nur auf 11 Kinder iiber dem zweiten Lebensjahre. 

Tabelle 1 zeigt, dass bei Knaben im Alter zwischen 2 '/2 


' Arch. f. Physiologie, Phys. Abt. 1902 Suppl. S. 59. 

2 Jahrb. f. Kinderh. 75 8. 1. 1912. 

Tabulae Biologicae C. OPPENHEIMER und L. PrncussEN T. III 8. 
466 u. f. 1926. 
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Tabelle 1. 


ATMUNG IM KINDESALTER 


Die Atmung bei Knaben. 


1 2°12 15,2 3.5. 30 21 213 4436 
7.5. 30 21 191 1055 

2 212 13,5 12.4. 30 28 254 7218 
16.4. 30 19 203 3926 

3 3 3/12 13,7 5.5. 30 32 199 6404 
6.5. 30 27 176 4780 

4 3°12 15,65 23.10. 28 21 199 4137 
24.10. 28 22 193 4299 

5 3% 12 13,15 16.5. 30 26 240 6340 
20.5. 30 26 242 6181 

6 3 "12 13,6 15.4. 30 39 188 7350 
16.4. 30 40 183 7318 

7 8 "/12 16,3 14.3. 30 26 213 5459 
15.3. 30 24 194 4577 

8 3 1s 11,9 8.5. 30 28 215 5916 
9.5. 30 19 220 4086 

9 4°12 17,35 11.6. 30 24 299 7091 
13.6. 30 23 257 5788 

10 5 18,05 4.2. 30 27 207 5636 
7.2. 30 25 210 5162 

11 5 16,5 7.6. 30 31 276 8588 
11.6. 30 28 247 6915 

12 5 7/12 16,6 13.4. 29 20 213 4329 
16.4. 29 21 216 4591 

13 5 7/12 16,1 10.5. 30 22 305 6701 
15.5. 30 20 206 4081 

14 5 */12 18,8 25.4. 30 30 174 5211 
26.4. 30 32 204 6473 

15 6°12 18,25 16.1. 30 18 235 4282 
20.1. 30 19 238 444] 


3 
=| Alter Gewicht a5 
= Jahre kK. G. Datum = HF 
7, 
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be N = 
16 6 */12 19,6 28.3. 30 21 264 5500 
2.4. 30 18 278 5089 
17 6 */i2 15,85 22.2. 29 28 202 5551 
1.3. 29 28 198 5597 
18 771 21,25 17.1. 29 22 230 5051 
18.1. 29 22 220 4887 
19 8 21,15 23.4. 30 29 248 7160 
24.4. 30 28 214 6024 
20 8 "12 25 4.6. 30 20 374 7590 
5.6. 30 19 354 6658 
21 8 * 12 20,7 27.5. 29 23 221 1969 
28.5. 29 21 230 4744 
22 8 * 12 21,1 7.6. 30 19 378 7153 
10.6. 30 19 358 6651 
23 8 12 26 2.2. 81 20 275 5547 
3.2. 31 22 264 5738 
24 9712 26,2 1.3. 30 26 272 6961 
6.3. 30 23- 267 6080 
25 9°12 24,9 25.1. 30 22 234 5118 
27.1. 30 21 230 4912 
26 10 30,5 22.5. 30 14 548 7778 
23.5. 30 17 468 7718 


und 10 Jahren kein unzweideutiges allmiihliges Abnehmen der 
Atmungsfrequenz beobachtet wurde. Der Durchschnittswert ist 
ungefiihr 23 pro Minute, der geringste Wert ist 14, der héchste 
40. Letzterer wurde wahrgenommen bei einem ganz gesunden 
Knabe, woraus hervorgeht dass eine Frequenz > 30 nicht immer 
pathologisch zu sein braucht. Im allgemeinen ist der Unter- 
schied an zwei aufeinander folgenden Tagen sehr gering. 
Trotz den grossen Unterschiede, welche zwischen den Kindern 
bestehen, bleibt sich also die Atmungsfrequenz bei demselben 
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April 1930 


April 1930 


12 
16. 


Fig. 1. Die Atmungskurve von Kind 2. 


Kinde ziemlich gleich. Ausnahmsweise aber wiesen zwei Kinder 
(2 und 8) an verschiedenen Tagen grosse Unterschiede auf 
(von 19 bis 28), welche nicht tusseren Umstiinden, Fieber, 


| 
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Tabelle 2. Die Atmung bei Miidchen. 


27 1 ‘iz 9,7 | 19.1. 29 35 133 1586 
22.1. 29 31 131 4102 
28 2 */12 11,0 7.6. 30 28 225 6334 
10.6. 30 33 209 6871 
29 3 */12 13,5 5.4. 30 24 194 4626 
7.4. 30 23 203 1629 
30 3°12 15,4 17.10. 28 25 174 4268 
| 19.10. 28 22 176 3849 
31 3 "12 15,6 17.4. 30 17 204 3546 
17.4. 30 19 214 4159 
19.4. 30 21 249 5193 
32 8 19/13 14,0 13.5. 30 23 166 3875 
16.5. 30 22 178 3978 
33 4 ¥/12 14,3 | 9.9. 29 22 195 4280 
10.9. 29 22 188 4048 
34 5 * 12 23,6 10.2. 30 25 ; 184 41647 
13.2. 30 24 208 494] 
35 5 */12 16,4 5.4. 29 24 221 5190 
6.4. 29 26 222 5696 
36 5" 12 19,25 20.3. 30 17 230 4000 
20.3. 30 19 306 5907 
21.3. 30 18 202 3655 
37 5% 2 14,6 28.4. 30 15 239 3514 
30.4. 30 18 293 5277 
38 6 16,25 31.3. 30 17 289 4999 
1.4. 30 18 273 4861 
39 6 20,15 7.4. 30 21 259 5459 
11.4. 30 22 311 6789 
40 6 */i2 21,8 5.6. 28 17 242 4024 


<2 
6.6. 28 18 235 4282 
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Z a2 25 

41 6 */12 22,55 4.1. 30 21 211 | 4470 

6.1. 30 21 217 | 4464 

42 | 7 18,9 13.11. 28 2 | 182 | 4464 

14.11. 28 23 192 | 4455 

43 | 18,8 17.6. 29 20 228 | 4576 

18.6. 29 18 236 | 4295 

44 | 8 */12 25,65 19.11. 28 24 227 | 5423 

| 20.11. 28 24 214 | 5124 

45 8 23,0 25.4. 30 24 285 | 6864 

| 26.4. 30 22 247 5540 

46 8 7/12 24,2 13.5. 30 14 456 | 6339 

14.5. 30 15 505 | 7782 

47 «| 9 14,3 1.12. 28 14 258 | 3591 

| 7.12. 28 16 228 | 3625 

48 | 9 4/1 29,05 3.6. 30 22 327 | 7199 

4.6. 30 20 361 7335 

49 9 12 24,3 5.6. 30 16 294 4820 

6.6. 30 19 311 5855 

50 | «(98 Se 23,7 22.5. 30 15 352 5419 

23.5.30 | 17 338 5838 

51 10 4/12 33,2 5.5. 30 20 340 6702 

6.5. 30 21 330 6764 


Unruhe u. d. zugeschrieben werden konnten. Die Kurven, 
welche gut gelungen sind, zeigen deutlich den Unterschied des 
Atmungstypus (Fig. 1). 

Tabelle 2 gibt die Resultate der Untersuchung bei Miidchen 
wieder, welche nicht wesentlich von denen der Knaben abweichen. 
Wir sehen dieselbe Unverinderlichkeit der Frequenz am verschie- 
denen Tagen, jedoch ohne die grossen Ausnahmen, welche bei 
den Knaben auftraten. Die héchste Zahl betrug 35, die kleinste 
14 Atemziige pro Minute, welche beide bei ruhig atmenden 
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Kindern beobachtet wurden. Die Durchschnittsfrequenz ist 
auch hier ungefihr 23. 


2. Die Atmungstiefe. Anfangs meinten wir, dass es ge- 
nauigkeitshalber notwendig wire das Volumen auf 760 mm 
Druck und 0° oder eventuell 37° C. zu korrigieren. Dies 
zeigte sich jedoch als iiberfliissig, da die individuellen Schwan- 
kungen so gross sind, dass die kleinen Unterschiede, welche 
durch den Wechsel der Temperatur und des atmosphiirischen 
Druckes verursacht werden, vernachlissigt werden diirfen. 

Auch die Atmungstiefe schwankt bei demselben Kinde 
nicht sehr stark, nicht mehr als durchschnittlich 20 em*, aber 
der Unterschied zwischen den verschiedenen Kindern ist be- 
triichtlich. Der tiefste von uns gefundene Wert betrug 174 
em*, der héchste 378 cm* (Kind 26, dass stark gesteigerte 
Werte aufwies, ist hierbei nicht mitgerechnet). 

Es ist bemerkenswert, dass in den Fiillen von hoher At- 
mungsfrequenz die Atmungstiefe gering war und umgekehrt. 
Die Folge der abnormalen Frequenz wird also kompensiert 
durch eine zweckmiissige Anderung der Atmungstiefe. Was 
das primiire ist, die ungewéhnliche Frequenz oder die abnor- 
male Tiefe liisst sich nicht ohne weiteres sagen. 

Wir haben keine nennenswerte Unterschiede, weder in 
der Grésse noch in den Schwankungen der Atmungstiefe zwischen 
Knaben und Miidchen gefunden. 

Bei einigen Kindern wechselte die Atmungstiefe sehr stark 
von dem einen Tage auf den anderen. Merkwiirdigerweise 
zeigt Kind 2, bei dem der Unterschied 50 cm’ betriigt, auch 
grosse Schwankungen in der Atmungsfrequenz, jedoch in der 
Weise dass gerade an dem Tage der héchsten Frequenz auch 
die grésste Atmungstiefe gefunden wurde; also das Gegenteil 
von dem was zu erwarten war. Auch bei den 3 anderen 
Kindern (3, 8 und 28) welche grosse Frequenzunterschiede 
aufweisen wurde bei zwei (3 und 8) keine Kompensation durch 
Veriinderung der Atmungstiefe wahrgenommen. Im Gegen- 
teil, bei Kind 3 finden wir dieselben Verhiiltnisse als bei Kind 
2, sei es auch weniger ausgepriigt. Und umgekehrt finden 
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wir bei den Kindern welche erhebliche Schwankungen in der 
Atmungstiefe zeigen (9, 13, 26, 31, 36, 37, 39, 45 und 46) mit 
zwei Ausnahmien (26 und 39) immer, dass die vergrésserte 
Atmungstiefe mit einer Steigerung der Frequenz zusammen- 
geht, obgleich hier die Unterschiede nur klein sind. 

Es ist also wahrscheinlich, dass bei diesen Kindern manch- 
mal eine primire Ursache fiir die Steigerung der absoluten 
Atmungsgriésse besteht, welche entweder durch eine Vermehrung 
der Atmungstiefe oder durch eine Steigerung der Frequenz 
und in einzelnen Fiillen durch beide erhalten wird. 


3:0 Die absolute Atmungsgrésse unterhegt sehr erheblichen 
Sehwankungen. Es wurden sowohl Werte iiber 8 L. als unter 
4 L. gefunden. Auch bei demselben Kinde wechselt die abso- 
lute Atmungsgrésse stark von dem einen Tage auf den an- 
deren, was in Anbetracht der Schwankungen in der Frequenz 
und in der Tiefe nicht anders zu erwarten war. Sogar bei 
Erwachsenen gehen die Werte stark auseinander. STarHELIN 
und Scuitrze’ untersuchten 14 gesundene Erwachsene ‘und 
fanden Frequenzunterschiede von 11 bis 20 pro Minute, wiihrend 
die Atmungstiefe zwischen 280 und 900 cm® und die absolute 
Atmungsgrésse zwischen 4,8 und 9,5 L. variierte. Diese gros- 
sen Unterschiede bei ruhig atmenden Kindern bilden ein 
merkwiirdiges Phiinomen, dass sich nicht leicht erkliren liisst. 
Es ist méglich dass die Atmung zeitweilig oberfliichlich ist 
wie manchmal bei Siiuglingen, wodurch die Mischung mit der 
Expirationsluft grésser wird und die Luft verhiltnismiissig 
weniger geiindert wieder aus den Lungen ausgeht. Dies liesse 
sich durch Analysierung der Expirationsluft nachweisen. Weiter 
kénnten Anderungen des Grundumsatzes die Ursache dieser 
Unterschiede bilden. Bei einer Steigerung des Grundumsatzes 
nimmt der Sauerstoffbedarf zu und dieser Bedarf kann durch 
Erhéhung der Atmungsfrequenz oder der Tiefe oder durch 
beide gedeckt werden. Falls hier tatsiichlich die Ursache zu 
finden wiire, so miisste ein Vergleich des Grundumsatzes mit 
der absoluten Atmungsgrésse dies herausstellen. Wegen der 


' Zeitschr. f. Klin. Med. T. 75 S. 15, 1912. 
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grossen Schwankungen aller dieser Faktoren hat, wenn iiber- 
haupt, nur ein Vergleich der am meisten von einander ab- 
weichenden Werten einen Sinn. 

Tabelle 3 enthilt die Kinder, welche ein stark gesteigertes 
absolutes Atmungsvolumen zeigten und die Angabe ob und 
in welcher Weise ihr Grundumsatz vom normalen abweicht. 
Tabelle 4 bezieht sich auf Kinder mit einer sehr niedrigen 
absoluten Atmungsgrésse. Aus den Tabellen geht hervor, dass 


Tabelle 3. Grundumsatz bei Kindern mit grosser absoluten 
Atmungsgrosse. 


Grundumsatz in 
Absolute 


Nummer Ateenneieings Vergleich mit der 
Standardkurve 


6 7350 + 
11 8588 + 
20 7590 + 
26 7778 _ 
48 7335 _ 
51 6764 + 


der Zusammenhang kein sehr enger ist.. Wohl findet man 
bei erhéhtem Atmungsvolumen oft einen gesteigerten Grund- 
umsatz aber eine deutliche Korrelation ist nicht nachweisbar. 
Weiter haben wir untersucht ob bei Kindern, deren absolutes 
Atmungsvolumen an aufeinander folgenden Tagen stark wech- 
selte der Grundumsatz dieselben Schwankungen zeigte (Tab. 5). 
Auch hier waren die Unterschiede nicht markant genug um 
einen engen Zusammenhang anzunehmen. Vermutlich muss 
dies der zu geringen Zahl der Untersuchungen zugeschrieben 
werden und der Tatsache, das der Grundumsatz und das abso- 
lute Atmungsvolumen zu gleicher Zeit bestimmt wurden. Hiitten 
wir den Grundumsatz auch einige Zeit spiiter untersucht, so 
hiitte sich vielleicht doch eine Korrelation herausgestellt. Denn 
dass es ein Zusammenhang gibt ist ohne weiteres klar und 
geht unter mehr aus den Grecor'schen Untersuchungen hervor, 
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Tabelle 4. Der Grundumsatz bei Kindern mit kleiner abso- 
luten Atmungsgrésse. 


Grundumsatz in 


Nummer aia Vergleich mit der 
Standardkurve 

1 4055 — 
4 4137 

12 4329 _ 

15 4282 + 

27 4102 + 

30 3849 + 

31 3546 _ 

32 3876 + 

33 4048 = 

40 4024 0 

41 4464 = 

42 4455 + 

43 4295 + 

47 3591 + 


Tabelle 5. Grundumsatz und absolute Atmungsgrésse an 
verschiedenen Tagen. 


| <88 = | ss 
2 7218 3926 3292 910 835 + 75 
3 6404 4780 1624 870 840 + 30 
8 5916 4086 1830 840 850 — 10 
11 8588 6915 1673 1020 890 +130 
13 6701 4081 2620 840 830 + 10 
31 3546 5193 | 1647 770 750 — 20 
36 5907 8655 | 2252 875 715 +160 
37 3514 5277 1763 835 800 — 30 
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welche zeigen dass die Kurve der relativen Atmungsgrésse im 
Siiuglingsalter (die absolute Atmungsgrésse pro Kg Kérper- 
gewicht) genau denselben Verlauf zeigt als die des Grund- 
umsatzes. 

Vergleichen wir schliesslich unsere Ergebnisse mit der 
Arbeit von Grercor so sehen wir, dass die von uns gefundenen 
Werte meistens etwas héher liegen. Wahrscheinlich kommt 
das daher, dass GreGcor die Ausatmung untersucht hat, wihrend 
mit der von uns benutzten Krocu'schen Spirometer die Hin- 
atmung gemessen wird. Nun wiire es méglich dass die Kraft, 
welche benétigt wird um die Glocke in dem Grecorschem Ap- 
parat bei der Ausatmung zu heben, grosser ist ais die welche ben6- 
tigt wird um bei der Einatmung den Deckel des Krocu’schen 
Spirometer zu senken. Dabei ist das Volumen der ausgeatmeten 
Luft geringer als das der eingeatmeten, da der respiratorische 
Quotient bei unseren Versuchen ungefihr 0,82 betrug, was 
einen Unterschied von ungefiihr 22 % macht. Schliesslich 
kénnte der verhiiltnissmiissig geringe Zahl der von Grecor 
untersuchten Kinder von Einfluss sein. 


Zusammenfassung. 


Bei 51 Kindern im Alter von 1'/2 bis 10 Jahren wurde 
die Atmung mit der Kroauschen Spirometer gemessen. Weder 
die Atmungsfrequenz noch die Atmungstiefe zeigten bei einem 
Kinde an zwei aufeinander folgenden Tagen bedeutende 
Schwankungen. Ein unzweideutiges Abnehmen der Frequenz 
mit dem Ansteigen des Alters konnte nicht festgestellt wer- 
den. Einige Kinder wiesen stark vom normalen abweichende 
Werte auf. Dann und wann sieht man bei Kindern grosse 
Schwankungen an verschiedenen Tagen.’ Merkwiirdigerweise 
gehen dabei 6fters erhéhte Frequenz mit vergrésserter Tiefe 
zusammen. Dies tritt deutlich hervor in den erheblichen 
Unterschieden in der absoluten Atmungsgrésse. 

Kin enger Zusammenhang zwischen gesteigertem Grund- 
umsatz und erhéhter absoluter Atmungsgrésse wurde nicht 
beobachtet. 


AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES IM ALLGE- 
MEINEN KINDERHEIME (ALLMANNA BARNHUSET), STOCKHOLM. 


Vergleichende Untersuchungen iiber den Kalk- und Phos- 
phorgehalt des Blutes bei Kindern mit ganz cariesfreiem 


und mit stark cariésem Gebiss. 


Von 


Il. JUNDELL und H. MAGNUSSON.' 


Ist der einmal gebildete Zahnschmelz eine lebendige Masse, 
d. h. wird der fertige Zahnschmelz durch einen, wenn auch 
noch so langsamen, Stoffwechselmaterial fiihrenden Saftstrom 
durchstrémt, oder ist derselbe, nachdem er einmal fertiggebil- 
det worden ist, eine tote Masse, die zwar event. gewisse Ver- 
iinderungen durchmachen und darbieten kann, dies aber dann 
nur unter solchen Bedingungen und nach denjenigen Geset- 
zen, die bei den Mineralien der toten Natur zur Geltung kom- 
men? Ist der Zahnschmelz mit anderen Worten ein Gewebe, 
dessen Beschaffenheit sich, wenn auch noch so langsam, mit 
den Veriinderungen im Blut- und Saftstrom des Organismus, 
also von innen her, veriindern kann, oder verbleibt derselbe 
bei und durch solche inneren Veriinderungen des iibrigen Or- 
ganismus ganz unbeeinflusst und wirken auf ihn nur von 
aussen herriihrende, fysikalische und chemische Agentia? 

Die ausserordentlich wichtige Bedeutung dieser Frage 
geht aus dem Umstande hervor, dass dieselbe den Ausgangs- 
und Angelpunkt bildet fiir die ganze Diskussion iiber Atio- 
logie, Pathogenese, Prophylaxe und Therapie der Zahncaries. 
Wird diese Frage betreffs der Vitalitiit des Zahnschmelzes ver- 
neinend beantwortet, so starrt uns unmittelbar die Hoffnungs- 


* Untersuchung in Anschluss an eine Arbeit von I. JUNDELL und J. 


BILLING, die spiiter veréffentlicht werden wird. 


f 
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losigkeit klar entgegen, die Zahnearies schon gebildeter Ziihne 
durch medizinische oder dietiitische Mittel prophylaktisch oder 
therapeutisch bekiimpfen zu wollen. Und ganz besonders muss 
bei einem solechen Nein auch die von zahlreichen Zahniirzten 
gegen Caries in therapeutischer Absicht verordnete Zufuhr von 
verschiedenen Vitaminen als unsinnig bezeichnet werden. Auch 
die oberfliichlichste wissenschaftliche Beschiiftigung mit der 
Frage nach der Atiologie, Pathogenese, Prophylaxe oder The- 
rapie der Zahncaries setzt also eine Betrachtung iiber die Vi- 
talitiit des Zahnschmelzes voraus. 

Leider kann die Frage betreffs der Vitalitiit des Zahn- 
schmelzes bei dem heutigen Stand der Wissenschaft nicht 
beantwortet werden, was daraus hervorgeht, dass die verschie- 
denen Forscher auf diesem Gebiete, auch die hervorragendsten, 
sich hier in ganz entgegengesetzter Richtung iiussern.' 

Unter solechen Verhiiltnissen ist die Berechtigung gegeben, 
bei einer wissenschaftlichen Arbeit itiber Zahncaries von der 
Hypothese auszugehen, dass der schon gebildete Zahnschmelz 
eine lebendige Masse bildet, dass derselbe also von wenigstens 
minimalen Saftstrémungen, d.h. vom allgemeinen Stoffwechsel 
des Kérpers wenigstens in gewissem Maase beeinflusst wird. 
Aber auch wenn es sich so verhalten wiirde, dass der schon 
voll ausgebildete Zahnschmelz ein ganz totes, von innen her 
unzugiingliches Mineral bildet, so muss man sich vor Augen 
halten, dass eine Unabhiingigkeit des Schmelzes vom inneren 
Stoffwechsel bei seiner Bildung nicht denkbar ist. Im Momente 
der Zahnschmelzdeposition werden niimlich die Eigenschaften 
des neugebildeten Schmelzes — z. B. sein absoluter und relativer 
Gehalt an den verschiedenen anorganischen Bestandteilen, die 
Relation zwischen organischer und anorganischer Masse, die 
Form- und Strukturverhiltnisse der organischen Masse, die 
iiussere Form und die Lagerdichte des Schmelzes an verschie- 

' Eine kurze Ubersicht iiber die diese Frage betreffende Literatur ist 
zu finden in der (in englischer Sprache abgefassten) Dissertation von SAM 
KARLSTROM: Physical, Physiological and Pathological Studies of dental 
Enamel with special References to the Question of its Vitality, Svensk Tand- 
likare-Tidskrift 1931, Suppl. N:r 1, Stockholm, 1931. A.-B. Fahlerantz 
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denen Stellen (man denke z. B. an die Emaljgruben) u.s. w. — 
sicher durch die Stoffwechselverhiltnisse des Koérpers im wei- 
testen Sinne (beispielsweise also auch durch die hormonalen 
Verhiltnisse) beeinflusst, und a priori ist es nicht auszuschlies- 
sen, dass Anomalien des Stoffwechsels zur Zeit der Zahnschmelz- 
bildung auch nach schon beendeter Schmelzbildung vielleicht 
fortbestehen kénnen. Dies sind die theoretischen Betrach- 
tungen, die als Ausgangspunkt dienten fiir die nachstehenden 
Untersuchungen iiber den Phosphor- und Kalkgehalt des Blutes 
bei Kindern mit normalem bezw. cariésem Gebiss. Dass bei 
einer Untersuchung, die von einer Anspruchsfihigkeit bezw. Ab- 
hingigkeit des Zahnschmelzes gegeniiber den Blut- und Saft- 
strémen des K6rpers ausgeht, grade die Frage nach dem 
Phosphor- und Kalkgehalt des Blutes zuerst das Interesse er- 
regt, ist ohne weiteres zu verstehen. 

Als Material fiir unsere Untersuchungen dienten Kinder 
hauptsichlich im Schulalter. Da es sich hier zuerst um eine 
orientierende Untersuchung handelte, so wiihlten wir fiir die- 
selbe nur extremste Fille aus, d. h. einerseits Kinder mit 
fehlerfreiem, speziell absolut cariesfreiem Gebiss, andererseits 
Kinder mit den stiirksten Intensitiiten von Caries, die man zu 
sehen bekommt. Fiir die Méglichkeit soleches Material zu un- 
tersuchen sind wir teils dem Schularzt der Volkschule der 
Gemeinde Hégalid in Stockholm, Doktor G. Norpenson, teils 
dem Chef des Stockholmer Volkschulwesens, Zahnarzt Ovor 
STRANDBERG, welcher letzterer die von uns gewiinschten Fiille 
aussuchte, zu Dank verpflichtet. Von dem Material der ge- 
nannten Volkschule haben wir insgesamt 22 Fiille unter- 
sucht. Dazu kommen 10 Fille, die teils der Poliklinik, teils 
der Privatpraxis entnommen worden sind. 

Von den insgesamt 32 untersuchten Kindern hatten 12 
fehlerfreie, speziell absolut cariesfreie Gebisse, 20 zeigten die 
héchsten Grade von Zahncaries, die man zu sehen bekommt. 

Bei diesen 32 Kindern wurde der Gehalt des Blutserums 
an anorganischem Phosphor und an Kalzium untersucht. Der 
Phosphor wurde kolorimetrisch bestimmt nach dem Verfahren 
von H. Magnusson und Hans Sytuvan (siehe Acta ped. Vol. 
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IX, 1929—1930). Die Kalziumbestimmungen wurden mit Kra- 
MER-Tispatits Metode ausgefiihrt. Die Blutentnahme geschah 
immer bei niichternem Magen, zwischen 8 bis 9 Uhr morgens. 
Bei leisestem Verdacht auf Vorhandensein von Fieber wurde 
die Temperatur der Kinder kontrolliert und zwar deshalb, weil 
wir Erfahrung dariiber hatten, dass Fieber den Mineralgehalt 
des Blutes veriindern kann. (Vergl. I. Junprewx, Acta Pied., 
Vol. VIII, 1928—1929, S. 345, Fussnote.) Alle Untersuchungen 
wurden in derselben Jahreszeit ausgefiihrt und zwar in der 
Zeit Nov. 1931—Miirz 1932, dies um den Einfluss jahreszeit- 
licher Schwankungen auf den P- und Ca-gehalt auszuschliessen. 
Es wurden ausserdem Fille mit und ohne caries soweit méig- 
lich paarenweise an gleichen oder an ziemlich naheliegenden 
Tagen fiir die Blutentnahme genommen. 

Die Tabellen I und II, wo die Fille nach dem Alter ge- 
ordnet sind, geben eine Ubersicht iiber die Ergebnisse. P und 
Ca bezeichnen mgm anorganischen P bezw. Ca in 100 ccm 
Blutserum (fiir jeden Fall Mittel von Doppelbestimmungen). 

Unsere Tabellen zeigen bei cariesfreiem Gebiss einen Cal- 
ziumgehalt im Blutserum von durchsnittlich 10,55 mgm % mit 


Tab. I. Kinder met cariesfrecem Gebiss. 


Nr. Alter Ca P ; 

Jahre mgm % mgm % 
1 8 9,9 4,7 
2 10 10,2 5,0 
3 12 11,0 5,8 
4 13 — 5,0 
5 13 9,8 5,0 
6 13 9,9 4,4 
7 13 11,8 5,1 
8 13 956 5,4 
9 13 10,8 6,2 
10 13 10,0 4,7 
11 13 12,0 4,2 
12 13 11,0 4.6 
Max. 12,0 Max. 6,2 
Min. 9,6 Min. 4,2 


M = 10,55+0,25 M = 5,01 + 0,16 
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Tab. II. Kinder mit caridsem Gebiss. 


Nr. Alter Ca 
Jahre mgm % mgm % 
l 3 9,8 4,7 
2 5 9,4 4.5 
3 7 10,4 5,0 
4 7 8,9 4,1 
5 9,7 4.9 
6 7 10,3 4,8 
7 9 10,1 4,4 
8 10 9.8 5,2 
9 10 10,3 5,3 
10 10 9,0 4,2 
11 12 — 4,7 
12 12 10,1 4,2 
13 12 9,6 5,1 
14 13 9,6 4,3 
15 13 10,5 5,2 
16 13 9,4 4,3 
17 13 10,7 4,9 
18 13 10,0 5,0 
19 14 9,9 4,2 
20 14 11,0 5,2 
Max. 11,0 Max. 5,3 
Min. 8,9 Min. 4,1 
M = 9,92+0,13 M = 4,71 + 0,10 


Tab. III. Differenzen fiir Ca bezw. P zwischen Kindern ohne 
und Kindern mit Zahnearies. 


Diff. Ca carids-cariesfrei = 0,63 + 0,28 (Diff. < 3.m) 


Diff. P cariés-eariesfrei = 0,30 + 0,19 (Diff. < 2.m 


einem niedrigstem Wert von 9,6 und einem héchsten von 12,0 
mgm %. Der entsprechende Mittelwert bei caridsem Gebiss ist 
9.92 mgm % mit dem niedrigstem Wert 8,9 und dem héchsten 
11,0 mgm %. 

Der Gehalt des Blutserums an anorganischem Phosphor 
war bei cariesfreiem Gebiss durchschnittlich 5,01 mgm % mit 
niedrigst 4,2 und héchst 6,2 mgm %. Der entsprechende Mittel- 


2—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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wert bei cariésem Gebiss war 4,71 mgm % mit niedrigst 4,1 und 
héchst 5,3 mgm %. 

Fiir den normalen Kalkgehalt des Blutserums werden in 
der Literatur als Durchschnittswerte 10—12 mgm % angegeben 
mit der Variationsbreite 9,5—12,5 mgm und fiir den normalen 
Gehalt des Blutserums an anorganischem Phosphor Werte von 
4,5—d,5 mgm %, Werte, die mit abgeschlossenem Wachstum 
auf 3 mgm herabsinken (vergl. FreupenserG, Rachitis und 
Tetanie in Handbuch, IV. Auflage). 

Wie wir sehen, fallen also die hier gefundenen, in den 
Tab. I und IL angegebenen Mittelwerte fiir siimtliche Gruppen 
innerhalb dieser Normalwerte. Schon hierdurch ist es deut- 
lich, dass ein Unterschied zwischen dem Ca bezw. P des Se- 
rums bei Kindern mit und ohne Zahnearies kaum erwartet 
werden kann, und eine Untersuchung iiber die Grésse der 
Differenzen (Tab. IIL) bestiitigt, dass dies auch nicht der Fall 
ist. In der Ca-Gruppe ist die Differenz knapp iiber, in der 
P.Gruppe sogar kleiner als 2 mal ihres mittleren Fehlers. 


Zusammenfassung. Der Phosphor- und Kalziumgehalt des 
Blutserums wurde bestimmt bei 12 Kindern mit normalem, 
speziell ganz cariesfreiem Gebiss und bei 20 Kindern, deren 
Gebiss hochgradigste Zahnearies darbot. 

Die Mittelwerte und die Schwankung’sbreite fiir den Ge- 
halt des Blutserums an anorganischem Phosphor und Kalk 
zeigten sowohl bei den Kindern mit cariesfreiem Gebiss wie 
bei den Kindern mit cariésem Gebiss ganz normale Werte. 

Ein Unterschied in den P- und Ca-Werten des Blutserums 
bei Kindern mit cariesfreiem und caridsem Gebisse konnte 
nicht nachgewiesen werden.' 

' Bemerkung bei der Korr. Wir haben gefunden, dass KARSCHAN, 
KRASNOW und KREJCI in Aug. 1931 (Journ. Dent. Res.) eine der unsrigen 
iihnlichen Untersuchung (an 15 Erwachsenen mit Zahnearies und 15 ohne 
Zahnearies) ver6ffentlicht haben. Die Ergebnisse dieser Verf. stimmen mit 
den unsrigen ganz iiberein. Die Untersuchung HAWKINS (im selben Jahr 
in derselben Zeitschrift veréffentlicht) ist so unvollstiindig ausgefiihrt oder 
wenigstens beschrieben, dass sie nicht beriicksichtigt werden kann. 


AUS DEM KRANKENHAUS: »ONZE LIEVE VROUW, MOEDER VAN BARM- 
HARTIGHEID®, TE EINDHOVEN, HOLLAND. 


Die réntgenologische Diagnose der kongenitalen, hyper- 
trophischen Pylorusstenose. 


Von 


Dr. T. MEUWISSEN, und Dr. J. P. SLOOFF, 


Internist-Réntgenologe, Kinderarzt. 


Das Krankheitsbild der angeborenen Stenose des Pylorus, 
mag dieselbe durch einen wirklichen Spasmus oder durch 
Hypertrophie und Spasmus des Ringmuskels zugleich verursacht 
sein, besteht gewodhnlich aus folgenden, klinischen, objektiv- 
wahrnehmbaren Symptomen: 

1. Abmagerung und »hypertonischem» Aussehen. 

2. Heftigem Erbrechen grosser Nahrungsmengen. 

3. Sichtbarer Peristaltik des Magens, verlaufend vom 
linken Oberbauch nach rechts bis zur Nabelgegend oder noch 
weiter. 

»Magensteifung» hat dieselbe Bedeutung. — Uber die 
Moéglichkeit, den Pylorustumor durch Palpation zu erkennen, 
findet man in der Literatur verschiedene Urteile. Einer von 
uns war in 35 Fillen eigentlich nie im Stande, den Tumor 
mit Sicherheit festzustellen. Wir legen deshalb diesem Symp- 
tom hier keinen besonderen Wert bei. 

Selbstverstiindlich kann eines oder selbst mehrere der 
genannten Symptome weniger ausgepriigt sein, doch dadurch 
bei weitem nicht immer der Grad der Erkrankung bestimmt. 
Man wird jedoch verlangen miissen, dass keines ganz fehlt 
und auch, dass jedes seine bestimmte Higenart aufweist. 
Letzteres z. B., zum Unterschied von starker Stenose des 
Duodenums, wobei das Erbrechen meist weniger heftig auftritt, 
und die Peristaltik sich meist weiter nach rechts ausdehnt. 
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Fehlt eine der genannten Erscheinungen, so kann leicht 
Pylorusstenose diagnostiziert werden, wo in Wirklichkeit so- 
genanntes habituelles Erbrechen oder Aerophagie vorliegt, 
wobei Erbrechen und Abmagerung bestehen kann, die Peristal- 
tik jedoch fehlt. 

Analoges gilt von den Fillen mit mehr oder weniger 
»typischer> Magenperistaltik bei Fehlen von Erbrechen und 
Stenosesymptomen, Fiillen, die wohl jeder einmal beobachtet hat. 

Die Anwesenheit aller Symptome mit typischem Charakter 
gilt dagegen als pathognomonisch fiir Pylorusstenose. Der 
Beweis fiir das Bestehen der Stenose griindet sich in den 
meisten Fiillen (scil. von der Operation) ausschliesslich auf den 
klinischen Verlauf der Erkrankung. Dasselbe gilt von jenen 
Fiillen, wo die Pylorusstenose wegen Ausbleibens eines der 
charakteristischen Merkmale ausgeschlossen wird. 

Wenn dieser Umstand schon zur Vorsicht mahnt, so wird 
man nach Kenntnisnahme einer Beobachtung von Saver (20) 
noch mehr zur Skepsis geneigt sein. Derselbe konnte bei einem 
Patienten mit Stenosebefund (Erbrechen, Abmagerung), welcher 
nie die geringste Peristaltik des Magens aufwies, bei Operation 
einen stark-hypertrophischen Pylorusmuskel feststellen. Wir 
aber hatten Gelegenheit, mittels einer Réntgenaufnahme eine 
Pylorusstenose beobachten zu kénnen, bei welcher das Er- 
brechen fehlte. 

Ist also einerseits Stenose médglich, wiihrend eines der 
markanten Kennzeichen fehlt, so haben wir andererseits zweimal 
feststellen kénnen, dass beim Vorhandensein siimtlicher, ty- 
pischer Erscheinungen die Stenose fehlen kann. Einen solchen 
Fall hat auch »FreEr» (5) beobachtet. 

Ob es dieser Zweifel ist, der im allgemeinen zur Réntgen- 
untersuchung fiihrte, ist uns aus dem Studium der Literatur 
nicht klar geworden. Die Einschiitzung der Roéntgenunter- 
suchung, welche von einer vollstiindigen Leugnung ihres Nut- 
zens, bis zur Empfehlung in zweifelhaften Fiillen variiert, liisst 
annehmen, dass man diese Technik nur anwendet, wenn es 
sich darum handelt, eine Beobachtung objektiv festzulegen und 
wenn man versuchen will, den Grad der Stenose zu bestimmen. 


| 
| 
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Nach Finxexstern (6) ist bis jetzt die Unterscheidung 
zwischen einer durch echten Spasmus und einer durch Hyper- 
trophie des Pylorusmuskels verursachten Stenose (wobei der 
Spasmus sicher teilweise, wenn nicht ausschliesslich Ursache 
ist) auf rein klinische Beobachtung hin unméglich. Die Réntgen- 
durchleuchtung wiirde diese Unterscheidung wohl erméglichen. 
(Barret (22) und (2)). 

Die bei Diagnosenstellung nach dem klinischen Verlauf 
aufgetauchten Zweifel und die Enttiuschungen, die man dabei 
erfuhr, fiihrten also dazu, ein entscheidendes Resultat durch 
diese objektive Untersuchungsmethode anzustreben. 

Es mége hier in Kiirze eine Ubersicht dariiber folgen, 
was uns die Untersuchung mittels Rontgenstrahlen beziiglich 
des Magens eines normalen Siiuglings (insofern es hier von 
Interesse ist) und eines solchen, bei welchem Pylorusstenose 
vorliegt, gelehrt hat. 


Literatur. 


Die Meinungen beziiglich der Lage des Magens bei einem 
normalen Siugling stehen einander schroff gegeniiber. Nicht 
weniger gehen die Ansichten iiber Grosse, Form, Peristaltik, 
Moéglichkeit einer Peristole, Art und Weise der Fiillung, Lage 
des Pylorus ete. auseinander. Am wahrscheinlichsten wird 
daher a priori die Meinung jener, deren Untersuchungen be- 
wiesen, dass der Magen des Siuglings keine bestimmte Form 
oder Lage hat. Diese sind vielmehr von verschiedenen Fak- 
toren abhiingig, wie z. B. von der Haltung wihrend der Unter- 
suchung, der Qualitit und Quantitit der Nahrung, von der 
Luftblase, von den benachbarten Organen und besonders von 
der Elastizitit der Magenwand und dem Tonus der Magen- 
muskulatur. 

Fast alle Autoren von Arbeiten iiber die Réntgenologie 
des Siiuglingsmagens (Atwens und (1), Fuescu und 
Pereri (7), Rogarz (19), Voer (23), Leven et Barrer (13), 
Grorpet (9), Pisco und Le Watp (17), (21)) und an- 
dere, die spiiter noch erwiihnt werden) setzen die Entleerungs- 
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zeit eines normalen Magens bei natiirlicher Erniihrung auf 
zwei—drei, und bei kiinstlicher Erniihrung auf drei bis vier 
Stunden. Nach Atwens und Huser (1) kann nach fiinf 
Stunden noch ein Rest im Magen sein. Ein noch liingeres 
Verweilen der Nahrung im Magen wird jedoch als sicher 
pathologisch betrachtet. Die Entleerung nimmt rasch nach 
der Nahrungsaufnahme ihren Anfang. Charakteristisch ist fiir 
das Réntgenbild die grosse Luftblase. 

Als ein nie fehlendes Kennzeichen bei angeborener Pylorus- 
stenose wird eine merkliche Retention der Mahlzeit durch drei 
bis vier Stunden genannt. Die dann zuriickgebliebene Menge 
wird von manchen als Masstab des Grades der Stenose ange- 
geben. 

EKigenartig ist es, dass Atwens und Husuer keine ver- 
liingerte Entleerungszeit feststellen konnten, was sie als Folge 
des Erbrechens betrachten. 

Merkwiirdig ist auch die Beobachtung Saver’s (20), der 
bei fliissiger Nahrung noch nach vier Stunden eine bedeutende 
Retention vorfand, wiihrend dicker Brei bei demselben Patien- 
ten in gleicher Zeit den Magen schon vollstiindig verlassen 
hatte. 

Nachdriicklich wird die starke Peristaltik nicht nur des 
Antrum Pylori, sondern auch des Corpus Ventriculi betont 
(BavermeisTer (2), Brock (3), Freer (5), Heine (10), Horz (11), 
Imuink (12), Noses (15), Nopex und Prisset (16), Racu (18), 
Gorter (8), Levinson (14), pe Buys (4) und Tuerie (21)). 
BaverRMEISTER (2) nimmt ausserdem an, dass eine allseitige 
Dilatation des Antrum Pylori schon fiir sich allein auf Stenose 
schliessen liisst. 

Nach Horz (11) sowie nach Nose. und Prigset (16) soll 
man immer eine Verdickung der Magenwand beobachten 
kénnen. Ersterer weist auch auf die allgemeine Dilatation 
des Magens hin. Auwens und Huster (1), Levinson (14) 
beobachteten Retroperistaltik. 

Veavu (22), der die Anschauung Barrev’s vertritt, macht 
noch auf andere Symptome aufmerksam. In seinen Erérterun- 
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gen wird die Méglichkeit einer Unterscheidung zwischen wirk- 
lichem Spasmus von hypertrophischer Stenose des Pylorus- 
muskels folgendermassen besprochen: 

Das radiologische Syndrom einer Stenose ist: die »lutte 
peristaltique», die priipylorische Erweiterung und die verliin- 
gerte Dauer der Magenentleerung. Die »lutte peristaltique» 
kennzeichnet sich durch periodische Krisen intensiver Kon- 
traktionen mit abnormaler Amplitude, die sich iiber das ganze 
Organ erstrecken. Sie wechseln mit Phasen der Ermiidung 
ab, wobei der Magen unbeweglich ist. Die Dauer der Krisen 
ist abhiingig vom Grade und Alter der Stenose, von der Dila- 
tation und dem Zustand der Muskelschicht des Magens. Bei 
alter Stenose besteht allgemeine Dilatation. Vorher ist schon 
eine priipylorische Erweiterung vorhanden. Liegt nur verlang- 
samte Entleerung vor, so ist das noch kein Beweis fiir Stenose. 
Ebensowenig ist sie ein Mass des Grades der Stenose, weil 
auch der Zustand der Muskulatur eine Rolle spielt. Hine 
Stenose kann auch durch starke Peristaltik kompensiert und 
solcherweise von ihr verdeckt sein. 

Bei echtem Spasmus besteht keine »lutte peristaltique>, 
im Gegenteile, die Peristaltik ist verringert. Men sieht kurze 
Wellen von geringer Amplitude. Es macht den Kindruck, als 
ob das ganze Organ sich in Kontraktion befiinde. Priipylorische 
Dilatation fehlt. Man kann im Anfang der Untersuchung 
wahrnehmen, dass die Entleerung des Magens zu spiit einsetzt. 
Plétzlich hért der Spasmus des Pylorusmuskels auf, und der 
Magen entleert sich schnell. Hartnickiger Spasmus kann die 
Entleerungszeit noch mehr verlingern. 

Der Unterschied zwischen echtem Spasmus und hyper- 
trophischer Stenose beruht also hauptsiichlich auf einer Diffe- 
renz im »régime de l'evacuation». 

Auch Bavermetster (2) halt dafiir, dass der Unterschied 
beider Zustiinde mittels Réntgenuntersuchung zu erkennen sei. 
Er verweist ebenfalls auf die isolierte Erweiterung des Antrum 
Pylori, auf die allgemeine Dilatation und auf die verzégerte 
Entleerung bei echter Stenose. Dem richtigen Spasmus fehlen 
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diese Kennzeichen, und meistens ist die Entleerungszeit nicht 
verliingert. Dieser Spasmus kann jedoch auch wiihrend der 
Entleerung eintreten, sodass noch innerhalb einer sonst fiir 
normale Entleerung ausreichenden Zeit eine Retention entsteht. 
Man beobachtet dann eine hohe Sekretschicht. 

Im Hinblick auf unsere Befunde scheint es uns merk- 
wiirdig, dass und (16), Rach zitierend, darauf 
hinweisen, dass das Duodenum manchmal als streifeniihnlicher 
Schatten wahrzunehmen sei. Ebenso lenkt pr Buys (4) die 
Aufmerksamkeit auf den schmalen Schatten, wiihrend der Brei 
das Duodenum passiert. (Die reproduzierten Photographien 
sind wegen ihrer Kleinheit nicht zu beurteilen.) Nach unserer 
Ansicht liegt hier wahrscheinlich die falsche Interpretation 
einer richtigen Beobachtung vor. Unser Landsmann Immin« 
(12) hat den streifenihnlichen Schatten des verengerten, hyper- 
trophischen Pylorusmuskels richtig gedeutet, aber den wahren 
Wert dieses Symptoms nicht nach Gebiihr zu schiitzen ge- 
wusst. 

Obenerwiihnte Untersuchungen wurden manchmal mit und 
zuweilen ohne Hilfe von Kontrastmitteln ausgefiihrt. Selbiges 
bestand aus Wismut- oder Bariumsalz, hier und da auch aus 
einer Thoriumverbindung oder Zirkon, die unter die fliissige oder 
feste Nahrung (80 cem oder mehr) gemischt wurden. Diese 
Mischung wurde dem Kinde meistens niichtern mit der Flasche 
oder per Sonde gegeben! Die Untersuchung wurde in verti- 
kaler oder horizontaler Haltung, zuweilen auch bei rechter 
Seitenlage vorgenommen.’ Die Réntgenuntersuchung bestand 
in Durchleuchtung, Photographie oder beiden zugleich. Bei 
Verdacht auf Pylorusstenose wurde das Verhalten des Magens 
direkt nach der Nahrungsaufnahme, sowie nach einer, zwei, 
vier Stunden oder noch liinger kontrolliert, zwecks Feststellung 
einer Retention und des Grades derselben. 

Wir diirfen also annehmen, dass die réntgenologische 
Diagnose der kongenitalen Pylorusstenose des Siiuglings 
(soweit jetzt erforscht) auf indirekten Symptomen beruht, 


niimlich: 


- 
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1. Zuriickbleiben der Probemahlzeit im Magen, entweder 
ganz oder grésstenteils und linger als ca. drei Stunden. 

2. Hyperperistaltik. 

3. Dilatation, entweder des Antrum Pylori allein, oder 
des ganzen Magens. 

4. Hypertrophie der Magenwandmuskulatur. 

5. Antiperistaltik. 


Mehrere Male haben wir die bis jetzt bekannte Technik 
angewandt, wobei die Menge der Kontrastmasse allerdings viel 
kleiner war. ‘Tatsiichlich war bei Pylorusstenose meistens 
Retention iiber die oben angegebene Zeit vorhanden. Die 
Hyperperistaltik konnten wir nicht beobachten, weil die Menge 
der Kontrastmahlzeit wahrscheinlich zu klein war. Im Laufe 
unserer Untersuchungen zeigte sich, dass die oben erwihnte 
Technik nicht zuverliissig ist. 


Eigene Untersuchungen. 


Nach unseren Erfahrungen in den folgenden drei Fiillen, 
bei welchen die typischen, klinischen Erscheinungen einer 
Stenose sicher festgestellt waren, kénnen wir uns der An- 
schauung, dass man die Réntgen-Diagnostik beim klinischen 
Bilde einer kongenitalen Pylorusstenose meistens entbehren 
kann, nicht anschliessen. 


1. Leopold Cr., vier Wochen alt; 2,9 kg Gewicht. 

14.8. 1930. Seit einer Woche starkes Erbrechen nach der 
Mahlzeit, sowie auch vor der folgenden. Abmagerung. Typischer 
Gesichtsausdruck. Deutlich sichtbare Magenperistaltik. Bei der 
Operation (Kollege Verbeek) kam ein normaler Pylorus zum Vor- 
schein. 


2. Johan H., drei Wochen; 2,7 kg. 

27.10.30. Magert seit Beginn des Erbrechens in der letzten 
Woche zusehends ab. Erbrechen fortschreitend. Peristaltik nicht 
zu beobachten. 

2.11. Erbricht sehr viel. Starke Magen-Peristaltik. Schlechter 
Allgemeinzustand. 
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5.11. Operation (Koll. Verbeek) Pylorus normal; Duodenum 
und Umgebung ebenfalls. Pylorotomie (Ramstedt). Das Erbrechen 
unterbleibt danach bei kleineren, hiiufigen Mahlzeiten. (Mutter 
milch.) 

Das Erbrechen setzte wieder ein, als 1535 cem gegeben 
wurden. Fortwihrend starke Magenperistaltik. Obwohl schliess- 


_lich eine geniigende Nahrungsmenge aufgenommen wird, ohne dass 


Erbrechen eintritt, trotz einer imponierenden Peristaltik, magert 
das Kind sehr ab, und die Haut wird trocken. Erbrechen selten, 
aber heftig. 

1.12. Schlechtes Allgemeinbefinden. Hypertonie. Mehrere 
Male im Tag starkes Erbrechen. MHeftige Magenperistaltik. Auf 
den Rat eines Konsiliararztes wurde eine zweite Operation be- 
schlossen, nachdem zur Sicherstellung des vorliegenden Befundes 
eine Réntgenaufnahme gemacht worden war. 

4.12. Die direkt nach der Kontrastmahlzeit vorgenommene 
Durchleuchtung beweist die Durchgiingigkeit des Pylorus wie des 
Darmes. 

12.12. Exitus infolge von Dyspepsie. Sektion verweigert. 


3. Theo T., vier Wochen; 2,6 kg; aufgenommen am 10.7. 31 
wegen heftigen Erbrechens und Abmagerung. Blut im Erbrochenen. 

Bei Nahrungsaufnahme wird Magensteifung beobachtet; nach 
erstlichen Tagen auch einige peristaltische Wellen. Die Diagnose 
wird auf Pylorusstenose gestellt. Durchleuchtung ergibt aber, 
dass keine solche besteht, sondern ein oberhalb des Diaphragmas 
gelegener Oesophagus-Divertikel. 

10.8. Andauernd starkes Erbrechen. Tiiglich mehrere Male 
Blut im Erbrochenen. Magensteifung. 


In diesen Fiillen waren die klinischen Symptome einer 
Pylorusstenose iiberzeugend. Die Hypertrophie des Pylorus- 
muskels fehlte. Beim zweiten und dritten Fall ist jedoch auch 
Spasmus auszuschliessen. Im zweiten Falle blieben nach der 
Pyloromyotomie alle Symptome bestehen. Einen Monat spiiter 
konnte die Kontrastfliissigkeit ungehindert passieren. Im 
dritten Fall bewies die Réntgenuntersuchung die Durchgiingig- 
keit des Pylorus. Auch hier bestanden die klinischen Symp- 
tome der Pylorusstenose weiter. 

Das klinische Syndrom der Pylorusstenose beweist also 
nicht deren anatomisches Bestehen. 
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Enttiiuschungen durch ihnliche Fille veranlassten uns, 
bei Siiuglingen, die irgendwelche Symptome des klinischen 
Bildes der kongenitalen Pylorusstenose aufwiesen, regelmiissig 
Durchleuchtung vorzunehmen. Anfangs benutzten wir dabei 
die diesbeziiglichen Angaben der Literatur. Als wir aber auch 
hierin schlechte Erfahrungen machten, iinderten wir unser 
Vorgehen, wie folgt. 


Technik. 


Von Mitternacht an wurde keine Nahrung mehr gegeben. 
Des Morgens entfernten wir mit Hilfe einer Duodenalsonde 
oder eines Nelatonkatheters No. 18 etwa vorhandenen Magen- 
saft und ev. im Magen befindliche Luft. Die entfernte Fliissig- 
keitsmenge war meistens sehr gering (einige ccm). Nahrungs- 
reste wurden (selbst bei spiiter operativ festgestellter Pylorus- 
stenose) nur ausnahmsweise’ vorgefunden. 

Sodann wurden per Sonde 3 cem diinnen Bariumbreis 
(100 g Bariumsulfat und 150 g Wasser) eingefiihrt, und 
durch Bewegen nach allen Seiten hin iiber die Oberfliiche des 
Magens verbreitet. Sodann machten wir mittels der Bera’schen 
Kassette (Kompression) einige Aufnahmen in dorso-ventraler, 
vertikaler und liegender Haltung. Besonders diese letzteren 
darf man nicht versiumen. Mit Hilfe der Sonde wurden 
danach 20, manchmal 30 ccm dicken Bariumbreis (100 g 
Bariumsulfat zu 100 g Wasser) eingegeben und _ versucht, 
mittels Kompression den Pyloruskanal zu fiillen, was, auch bei 
starker (spiiter operativ festgestellter) Hypertrophie des Pylorus- 
muskels immer gelang. Danach wurden einige (6—12) »ge- 
zielte» (Bere) Aufnahmen des Pyloruskanals in dorso-ventraler 
Richtung gemacht, oder auch im ersten Querdurchschnitt, 
(Strahlengang von links hinten nach rechts vorn), je nachdem, 
ob der Pylorus in der einen oder anderen Lage deutlicher sicht- 
bar war. Der Abstand von der Roéhre bis zur Platte betrug 
70 cm, der des Kindes zur Platte 10 cm. Durchleuchtung 
mit 4 m.A., 90 K.V. Photographie mit 4 m.A. per Sekunde, 
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90 K.V. Die Aufnahmen wurden wihrend der Durchleuchtung 
fertiggestellt. 

Nach der Réntgenuntersuchung wurde der Brei so gut wie 
moéglich herausgespilt. Unterlassung dieser Massnahme wiire 
sehr unangenehm fiir den Operateur bei einem anschliessenden 
Kingriff. 

Im Laufe dieser Arbeit wurde auch eine Anzahl normaler 
Siiuglinge auf solche Weise untersucht, darunter auch einige, 
die alles, was sie zu sich nahmen, alsbald wieder erbrachen, 
und die doch klinisch nicht an »Pylorospasmus» zu leiden 
schienen. Die gleiche Untersuchung wurde bei einer Anzahl 
Kinder vorgenommen, die 1 bis 5 Jahre friiher bei uns operiert 
worden waren und bestimmt hypertrophische Pylorusstenose 
gehabt hatten. 

Ehe wir unsere Erfahrungen iiber die réntgenologische 
Untersuchung des Pylorus mitteilen, mag hier eine Reihe von 
Beobachtungen iiber Lage und Form des Magens, sowie iiber 
den Zustand der Magenschleimhaut bei Siiuglingen mit und 
ohne hypertrophische Pylorusstenose folgen. 

Wir koénnen annehmen, dass 3 cem Brei die Form und 
Lage des Magens nur wenig beeinflussen, wiihrend die Umrisse 
sehr deutlich auf der Platte festgestellt werden kénnen. 20 ccm 
dagegen haben eine wichtige Einwirkung auf Form und Lage. 

Deshalb kann man nach unserm Dafiirhalten Ausserungen 
beziiglich einer sogenannten normalen Form und normalen 
Lage bei grossen Fiillungen von 100 cem Fliissigkeit und noch 
mehr, wenig Wert beimessen. 

Wir meinen, dass sogar bei kleinen Breimengen, die per 
Sonde oder mit dem Léffelchen gegeben werden, Form und 
Lage bereits beeinflusst werden kénnen, weil erhebliche Mengen 
Luft mitgeschluckt werden. 

Nach Einbringung von 3 cem Brei scheint der Magen im 
linken Hypochondrium zu liegen. Gewoéhnlich reicht er etwas 
iiber die Medianlinie. Die Achse verliuft meistens in schriger 
Richtung von links oben nach rechts unten, manchmal auch 
horizontal. Bei grésserer Fillung indert sich die Achse und 
nimmt im ailgemeinen einen gebogenen Verlauf. Von einer 
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bestimmten Form kann in unseren Fillen nicht die Rede sein. 
Wurde dasselbe Individuum wiederholt untersucht, so konnten 
wichtige Unterschiede bemerkt werden. Selbst bei Gleichbleiben 
des Inhaltes findert sich die Form. Bei einer Fiillung von 
3 ccm Brei scheint es, als ob der Osophagus mitten im Magen 
ausmiinden wiirde, was man nur durch die Annahme erkliiren 
kann, dass der Magenfundus nach oben gedriickt wurde und 
eine Drehung um die Achse stattfand, deren feste Punkte 
Pylorus und Kardia bilden. Nicht die grosse Kurvatur, son- 
dern irgend ein Teil der Hinterwand bildet die unterste Ab- 
grenzung des réntgenologischen Bildes. (Post mortem fest- 
gestellt durch Simmonps; zitiert nach (21).) Bei star- 
ker Fiillung verindert sich (ausschliesslich infolge der Schwer- 
kraft) diese Lage, und die grosse Kurvatur senkt sich. Doch 
dies ist nicht immer der Fall. Es kénnen dabei seltsame For- 
men entstehen, sodass der Magen wie zusammengefaltet er- 
scheint. 

Bei wenig Fiillung ist der Magen klein. Auch konnten 
wir bei unsern Patienten mit hypertrophischer Pylorusstenose 
nie Dilatation konstatieren, bisweilen schien der Magen sogar 
sehr klein. Wir illustrieren obige Wahrnehmungen mit fol- 
genden Reproduktionen: 


Franz Sw., fiinf Wochen; hypertrophische Pylorusstenose. 

Photo 1, Magen nach Eingeben von 3 cem Brei. Strahlengang 
dorso-ventral. Magen im linken Hypochondrium. Achse horizon- 
tal. Osophagus miindet scheinbar in die Mitte des Organs. Es 
wurden 20 cem Brei eingefiihrt. Einige Minuten spiter zeigt der 
Magen nach dem Bilde Neigung sich zusammenzufalten. Der 
Osophagus miindet jetzt in den kranialen Teil der Figur. (Photo 12.) 

Photo 2. Derselbe Magen gefiillt mit 3 ccm Brei; 2 '/2 
Wochen nach der Operation (vgl. Photo 1). 

Nelly O., gesundes Kind. 


Photo 5. Magen nach 20 ccm Brei. Osophagus miindet 
mitten in der Figur. Grosse Kurvatur nach vorn gerichtet. 


Der Osophagus zeigt Lingsfalten. (Photo 3.) Die Magen- 
schleimhaut liegt in Falten. Zuweilen ist deutlich sichtbar, 
dass diese in der Liingsrichtung des Organs verlaufen. (Photo 
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4, 10, 14.) Die Falten sind verschieden dick. (Gastritis? 
Photo 14.) 

Der Tonus der Magenmuskulatur ist nicht iiberall gleich; 
die Magenwand zeigt Vorbuchtungen, die so stark sein kénnen, 
dass sich kaskadeniihnliche Formationen bilden (siehe Photo 
3, 4 und 10). Die Kaskaden kénnen nach allen Seiten hin 
entstehen. Bei Operation wurden sie nicht bemerkt. 

Peristaltik konnten wir nur selten beobachten, und dann 
auch nur in geringem Grad. 


Resumierend: 

Sowohl Form als Lage des Magens werden durch Menge 
und Art der Fiillung, durch den Tonus der Muskulatur, durch 
die umliegenden Organe und deren Inhalt bestimmt. Die Form 
wechselt also jeden Moment. 

Ferner konnten wir bei unsern Patienten mit hyper- 
trophischer Pylorusstenose bemerken, dass der Pyloruskanal 
von dem angrenzenden Magenteil scharf abgegrenzt ist. Nur 
ein einziges mal (leichtere Form, die nicht zur Operation kam) 
war der Ubergang allmiihlich. (Photo 14.) Man bekommt dann 
dasselbe Bild, wie nach Genesung (durch Operation). 


Rontgenphotographie des Pyloruskanals. 


Zuerst einige Beispiele eines normalen Pyloruskanals. (Auf 
den Photographien mit P. angegeben.) 


4. Nelly O., Drei Monate; 4,1 kg. Geheilte Dyspepsie. 

Nach den iiblichen Photographien der Schleimhaut mit 3 ccm 
Bariumbrei wurden 20 cem Brei gegeben. Photographie 5 wurde 
unmittelbar danach im zweiten queren Durchmesser aufgenommen. 


5. Mathea v. Br., 10 Monate; 5,2 kg. 
Hypothyreoidie. Habituelles Erbrechen. Photo 6. Mit genann- 
ter Technik im dorso-ventraler Durchmesser gemacht. 


Die Breite des Schattens des Pyloruskanals, d. h. der 
Durchmesser des vom Pylorusmuskel umschlossenen Lumen, 
wechselt, auch bei demselben Individuum; in der Liingsrich- 
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tung, also senkrecht darauf gemessen, ist der Schatten, der 
Liinge des Muskels entsprechend, immer kurz (bis 4 mm). 

Hier mégen nun unsere Untersuchungen iiber die Photo- 
graphie des Pyloruskanals von Siiuglingen folgen, bei welchen 
die Diagnose: »hypertrophische Pylorusstenose» operativ be- 
stiitigt wurde. (Pyloruskanal auf den Aufnahmen mit P. be- 
zeichnet.) Anfangs folgten wir der in der Literatur angege- 
benen Untersuchungsmethode und versuchten deshalb die rént- 
genologische Diagnose hauptsichlich auf Grund des Bildes von 
Hyperperistaltik und Verzégerung der Magenentleerung zu 
stellen. 


6. Anna de W., fiinf Wochen; 2,9 kg. 

7.12.30. Erbricht seit drei Wochen. Das Erbrochene ent- 
halt etwas Blut. Obstipation und Abmagerung. Die Brechanfalle 
haben die charakteristischen Eigenschaften. Peristaltik vom linken 
Hypochondriam bis rechts vom Nabel. 

8.12. Nach 10-stiindiger Nahrungsentziehung, 30 ecem dicker 
Bariumbrei per Sonde. Zwei Stunden danach Réntgenphotographie. 
Die Kontrastmenge ist als Ganzes zuriickgehalten. Keine Peri- 
staltik. Operation nach Ramstedt (Koll. Verbeek). In der niich- 
sten Woche erbricht das Kind noch taglich mehrmals. Peristaltik 
wird stets wahrgenommen. Gewicht nimmt zu. 

17.12. Réntgenphoto (photo 7) nach 30 ccm Brei. Dieser 
geht schnell durch. Der typische Pyloruskanal wird anfinglich 
iibersehen. Keine Retention nach 3 Stunden. 

24.12. Entlassen. Bricht noch etwas. Ungestérter Verlauf. 


7. Heinrich F., 4 Wochen; 2,5 kg. 

14.1.31. Zwillingskind. Typische Merkmale einer Pylorus- 
stenose. Magensteifung. Einzelne peristaltische Wellen, die auch 
von links nach rechts verlaufen. (Antiperistaltik?) 

15.1. Die Réntgenaufnahme, zwei Stunden nach Fiillung 
des Magens mit 30 cem dickem Bariumbrei gemacht, zeigt, dass 
nur Spuren des Breies den Pylorus passieren. Keine Peristaltik. 
Operation nach Ramstedt. (Koll. Verbeek.) In den niichsten Ta- 
gen noch etwas Erbrechen. 

18.1. Réntgenbild (Photo 8), fiinf Minuten nach Einfiihrung 
des Breies aufgenommen, lasst schnellen Durchgang erkennen. 
Auch jetzt wurde der lange schmale Schatten des Pyloruskanals 
nicht geniigend beachtet. Nach drei Stunden keine Retention 
mehr. 

7.2. Nach ungestértem Verlauf entlassen. 
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8. Matheus C., 7 Wochen; 2,5 kg. 

26.3.31. Charakteristische Merkmale einer Pylorusstenose. 

27.3. Roéntgenuntersuchung direkt nach LEinfiihrung von 
20 cem dicken Bariumbreies. Dieser passiert alsbald Pylorus 
und Darm. (Photo 9.) Wenig Peristaltik. Pylorusstenose aus- 
geschlossen. (Der lange, diinne Pyloruskanal wurde erst spiiter 
nach seinem Wert geschitzt.) 

30.3. In den letzten Tagen heftiges Erbrechen. Starke 
Magenperistaltik von links oben bis in die rechte Weiche in 
Nabelhéhe, besonders nach dem Erbrechen. 

1.4. Die Durehleuchtung zeigt nun, dass nach zwei Stunden 
noch nichts von der Kontrastmasse den Magen verlassen hat. 

2.4. Temperatursteigerung bis 38,5, ohne erkennbare Ursache. 

3.4. Operation nach Ramstedt (Koll. Verbeek). Stark hyper- 
trophischer Pylorusmuskel, 4 ecm lang. Dicke Magenwand. 

13.4. Ungestérter Verlauf, ohne Erbrechen. Entlassung. 


Die letzterwihnte Beobachtung iiberzeugte uns, dass das 
Retentionssymptom fiir die réntgenologische Diagnose der 
Pylorusstenose nur beschriinkten Wert hat. Der lange, schmale 
Schatten des Pyloruskanals, inzwischen auch auf den Photo- 
graphien der zwei vorhergehenden Fiille bemerkt, wurde in 
seinem wahren Werte erkannt und entsprechend gewiirdigt. 

Dieser lange Kanal schien zwei Monate spiiter noch vor- 
handen, wiihrend alle Symptome der friiheren Erkrankung ge- 
wichen waren. Nur war er breiter; (keine Spasmen mehr). 
Retention ebenfalls verschwunden. 


9. Willy de J., 2 Monate; 4,8 kg. 

31.3.31. Seit vier Wochen zunehmendes Erbrechen. Ty- 
pische Symptome von Pylorusstenose. 

1.4. 2 cem dicken Breies per Sonde. Kaskade, die bei 
rechter Seitenlage verschwindet, bei linker dagegen wieder auf- 
taucht. Nach 20 ecem dicken Bariumbreies scheint der Pylorus 
etwas durchzulassen, und der lange Kanal wird sichtbar. Die 
wechselnde Breite ist wahrscheinlich dadurch zu erkliren, dass 
der Brei in die Mukosafalten des Pyloruskanals eindringt. (Photo 
10.) Nach drei Stunden sehr bedeutende Retention. 

3.4. Operation nach Ramstedt (Koll. Verbeek). Stark hyper- 
trophischer Muskel, 3—-4 em lang. Keine multilobire Form des 
Magens. Wand verdickt. 

14.4. Hat noch einige wenige Male erbrochen. Entlassung. 


| 
| 


RONTGENOLOG. DIAGNOS DER HYPERTROPHISCHEN PYLORUSSTENOSE 33 


20.5. Giinstiger Verlauf. Zeichen von Magenperistaltik. 
Réntgenuntersuchung. Der Brei tritt rasch durch. Keine Reten- 
tion nach drei Stunden. Immer noch langer, schmaler Pylorus- 
kanal (Photo 11). 


10. Wilhelm F., 7 Wochen; 3,6 kg. 

21.4.31. Zeigt alle Symptome des gefiirchteten Zustandes. 

24.4. Réntgenuntersuchung. Nach 2 ccm diinnen Breies 
Kaskadenbildung. Nach 20 cem dicken Breies wird der lange 
Pyloruskanal auf der Platte festgestellf. Ziemlich grosse Reten- 
tion nach 3 Stunden. Der Pyloruskanal lisst etwas Brei durch. 

25.4. Operation nach Ramstedt (Koll. van de Loo). Stark 
hypertrophischer Pylorusmuskel. Danach erbricht das Kind zwar 
noch, aber weniger als zuvor, und zeigt Gewichtszunahme. 

6.5. Neuerliche Réntgenaufnahme. Nach 3 cem Brei wiederum 
Kaskadenbildung. 20 cem Brei bewirken, dass der Pyloruskanal 
sichtbar wird, nun aber viel breiter als vor der Operation. Nach 
drei Stunden keine Retention. 


11. Franz Sw., 3 Wochen; 3,4 kg. 

16.5. 31. Taglich zunehmendes Erbrechen nach jeder Nahrungs- 
aufnahme. Typische Gesichtsziige. Grosse Magensteifung. Peri- 
staltik. 

18.5. Durchleuchtung. Kaskadenbildung nach 3 ccm Brei. 
Nach 20 cem wird eine peristaltische Bewegung bemerkt. Photo- 
graphie des langen Pyloruskanals (Photo 12). Starke Retention 
nach zwei Stunden. Operation nach Ramstedt (Koll. Verbeek). 

3.6. Erbricht viel. Starke Magenperistaltik. Waiachst nicht. 
Das Erbrechen geringer, wenn das Kind die Nahrung in sitzen- 
der Stellung erhalt, und ihm nachher Gelegenheit zum Ausstossen 
gegeben wird. Sehr wahrscheinlich ist hier ausser der Stenose 
noch mit starker Aerophagie zu rechnen. Die Durchleuchtung 
ergab, dass der Magen sich schnell, und zwar innerhalb drei 
Stunden vollstandig, entleert hatte. Der Pyloruskanal ist lang, 
doch viel breiter als vor der Operation. 

1.8. Entlassen. 


12. Anni v. H., 5 Wochen; 2,9 kg. 

21.5.31. Erbricht seit acht Tagen. Beobachtung der cha- 
rakteristischen Erscheinungen. 

22.5. Réntgenologische Untersuchung nach unserem Schema. 
Feststellung des langen, schmalen Pyloruskanals. (Photographie 13.) 

23.5. Operation nach Ramstedt. (Koll. van de Loo.) Die 
ersten Tage nachher noch ziemlich viel Erbrechen. 


3—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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3.6. Wiederholte Durchleuchtung zeigt, dass der lange Py- 
loruskanal noch unverindert besteht. Doch ist der Magen nach 
zwei Stunden ganz leer. 

5.6. Nach gutem Verlauf: entlassen. 


In dieser Serie méchten wir folgende beachtenswerten 
Untersuchungen erwiihnen: 


13. Martin G., 2 Monate; 3,7 kg. Aufgenommen am 

30.3. 31. Will nicht wachsen. Erbricht zwar die letzten 
Tage, doch nicht im Bogen. Das stark abgemagerte Kind zeigt 
deutliche Magenperistaltik, nimmt jedoch im Laufe der Behandlung 
an Gewicht zu. Das Erbrechen dauert nur 14 Tage. Magenperi- 
staltik unverdndert. 

1.6. Vier Monate; Gewicht 5,2 kg. Starke peristaltische 
Bewegungen. Erbricht nicht. Die Durchleuchtung stellt einen 
langen Pyloruskanal fest. (Photo 14.) Nach 2'/2 Stunden ist 
noch der grésste Teil der Kontrastmahlzeit im stark dilatierten 
Magen retiniert. Der Pyloruskanal hat ein trichterabnliches Aus- 
sehen. Die Schleimhaut liegt in dicken Falten. (Gastritis?) 

3.7. 5 Monate alt; 6 kg schwer; Kein Erbrechen. Starke 
Peristaltik. 


Zwecks Erweiterung unserer Kenntnisse haben wir dieselbe 
Methode auch bei 1—5-jiihrigen Kindern angewandt, die friiher 
in unserem Krankenhaus durch Pyloromyotomie von hyper- 
trophischer Pylorusstenose geheilt wurden. Bekanntlich (Freer 
(5)) kann der Pylorustumor noch Jahre nach der klinischen 


Ausheilung fortbestehen. 


14. Johan H., 27/2 Wochen; 2,9 kg. 

3.7.29. Gussihnliches Erbrechen seit mehreren Tagen. Aus- 
geprigte Magenperistaltik. Starke Abmagerung. 

4.7. Operation nach Ramstedt (Koll. van de Loo). Der 
Pylorusmuskel ist vielleicht etwas dicker als normal, jedoch nicht 
auffallend. 

5.7. Blutet aus der Einstichwunde. Die Blutung kommt 
erst nach einer Transfusion von 40 ecm Zitratblut zum Stehen. 
2.7. Entlassen. Erbricht noch 6fters kleine Mengen. 

5.7. Erbricht noch, nimmt aber an Gewicht zu. 
7.8. Die ganze Nahrungsmenge wird wieder erbrochen. 
(Durch Wiegen festgestellt.) Heftige Peristaltik. 

9.8. Operation nach Ramstedt (Koll. van de Loo), wobei ein 

ausserordentlich stark hypertrophischer Pylorusmuskel eingeschnit- 
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ten wurde. Danach kein Erbrechen mehr. Trinkt schlecht. Der 
Allgemeinzustand erfordert eine zweite Transfusion. 

12.9. Entlassung. Keine weiteren Stérungen. 

19.6.31. Zwei Jahre alt. Gutes Gedeihen. Durchleuchtung. 
Nach 3 cem diinnen Bariumbreies werden die ersten Aufnahmen 
gemacht, wobei der Pylorus schon gefiillt ist. (Photo 15.) Der 
Pyloruskanal ist sehr lang und einigermassen trichterformig. Erst 
nach 15 Minuten wird der Brei ins Duodenum beférdert. Nach 
21/2 Stunden ist der Magen leer. 


15. Arnold C., 7 Wochen; 2,9 kg. 

3.12.28. Wachstum verlangsamt. Seit einer Woche heftige 
Brechanfille. Die letzten Tage Blut im Erbrochenen. Anfangs 
wurde Blutung aus einem marantischen Ulecus angenommen, da 
der Saéugling stark atrophisch ist. Er erbricht viel Blut. 

5.12. Heftige Magenperistaltik zwingt zur Diagnose: Pylorus- 
stenose. 

6.12. Operation nach Ramstedt (Koll. Verbeek). Erbrechen 
in den nachsten Tagen seltener, jedoch noch bluthaltig. Schnelle 
Gewichtszunahme. 

15.1. 29. Entlassen. 

19.6.31. 2'/: Jahre alt; Allgemeinbefinden gut. Keine 
Klagen. Neuerliche Roéntgenaufnahme. Pyloruskanal fiillt sich 
schon nach einem Léffel Brei (bei Kompression). Er ist sehr lang. 
Nach fiinf Essléffel Brei entfaltet er sich. Starke Magenperistal- 
tik. Der Brei passiert rasch. Nach 1'/2 Stunden ist nur noch 
der Magenwandbelag vorhanden. 


16. Philipp C., 4 Wochen; 3,5 kg. 

22.9. 28. Seit 8 Tagen Erbrechen in weitem Bogen, manch- 
mal direkt, zuweilen erst eine Stunde nach der Nahrungszufuhr. 
Magert ab. Starke Magenperistaltik. 

23.9. Wird nach Ramstedt’s Methode operiert (von Koll. 
van de Loo). Die ersten Tage nachher Erbrechen und Peristaltik. 
Nimmt zu. Wird am 4.10. 28 entlassen. 

19.6.31. Zahlt fast 3 Jahre. Hat sich gut entwickelt. Durch- 
leuchtung. Drei cem Brei passieren rasch den langen, aber breiten 
Pyloruskanal. Dieser wird noch deutlicher, nachdem mehr Brei 
verabreicht wurde. Der Magen ist nach zwei Stunden leer. 


17. Arnold v. P., 4 Wochen; 2,9 kg. Gewicht. 

4.9.26. Erbricht seit acht Tagen. Charakteristische Symp- 
tome von Pylorospasmus. Operation nach R. (Koll. van de Loo). 
Die folgenden Tage noch etwas Erbrechen. 


| 
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18.9. 26. Entlassung. 

28.5. 31. Fiinf Jahre; ist gut entwickelt. Die Durchleuchtung 
zeigt auch hier einen langen, sich entfaltenden, trichterférmigen 
Pyloruskanal. (Photo 16.) Keine Retention nach drei Stunden. 


Zusammenfassung. 


Wir konnten in unseren Fallen von hypertrophischer Py- 
lorusstenose den Pyloruskanal (das Innere des stark hyper- 
trophischen Hohlmuskels) réntgenologisch als einen ziemlich 
langen, nadeldiinnen Schatten nachweisen. Auch Racu (18), 
de Buys (4) und Immin« (12) sahen den Schatten in dieser 
Form. Die beiden erstgenannten hielten ihn jedoch fiir das 
Duodenum. Photo 11 und 13 lassen deutlich sehen, dass er 
den Pyloruskanal anzeigt. Die Recessus des Duodenums be- 
ginnen sich zu fiillen. 

Bis jetzt stiitzte sich die réntgenologische Diagnose der 
kongenitalen Pylorusstenose auf indirekte Symptome. Wir 
haben nachgewiesen, dass das Retentionssymptom nicht ganz 
zuverliissig ist. (Siehe Fall 8.) Auch die Hyperperistaltik 
fehlte in unserem Fillen, woraus abzuleiten ist, dass dieses 
Symptom nur bei exzessiver Fiillung hervortritt. Dasselbe kann 
man von teilweiser oder totaler Dilatation des Magens sagen. 
Der Wert dieser Symptome wird also durch den Grad der 
Magenfiillung bestimmt. 

Bei hypertrophischer Polyrusstenose ist der Pyloruskanal 
sehr eng und bis 4—5 Mal linger als gewéhnlich, und bleibt es 
nach klinischer und funktioneller Ausheilung. Nur wird nach 
Myotomie der Durchmesser grésser, unsomehr, je liingere Zeit 
nach der Operation verstreicht, und zwar so, dass er als trichter- 
formiger Kanal erscheint. Diese Form trafen wir einmal drei 
Wochen nach der Myotomie an, bei einem Patienten (Fall 13), 
wo die Symptome nicht derart waren, dass eine Operation 
notwendig schien. 

Wenn man das gesagte mit den Beobachtungen vom Fall 
8 vergleicht, wo das erste Mal die Kontrastmenge den hyper- 
trophischen Muskel schnell passierte, wihrend sie das niichste 
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Mal stundenlang zuriickgehalten wurde, dann scheint es uns 
unwiderleglich, dass der Krampf des Muskels die eigentliche 
Ursache der Stenose ist. 

Der Pylorusmuskel dehnt sich beim Hypertrophischwerden 
iiber einen Teil des Antrums aus, dessen innerer Durchmesser 
weiter ist als der des Pylorus (nicht iiber das Duodenum). 
Der enge Kanal entsteht infolge der Muskelkontraktion. Rént- 
genologisch zeichnet er sich als ein nadeldiinner Streifen ab. 
Ks ist beinahe selbstverstiindlich, dass der Kanal, sobald der 
Krampf aufhért, ein trichterformiges Aussehen annimmt. Dies 
beobachteten wir wiederholt bei Kindern, die schon geraume 
Zeit wiederhergestellt waren. Die Anfiinge davon sind schon 
zwei Monate nach Heilung zu bemerken. (Fall 11.) Die Liinge 
des Kanals veriindert sich nicht. Spasmus bleibt zwar be- 
stehen, kann aber keine Stenose mehr verursachen. 

Nach unserer Beobachtung N:o 14 ist anzunehmen, dass 
die Hypertrophie des Muskels sekundir durch den Spasmus 
bedingt wird. Bei den ersten Operation dieses Patienten, 
welche auf Grund des Vorhandenseins eines deutlichen klinischen 
Bildes stattfand, konnte der Muskel fast nicht von einem nor- 
malen unterschieden werden. Nach anfinglicher Besserung 
infolge Beseitigung des Spasmus durch Myotomie trat ein 
Rezidiv ein mit allen Symptomen einer Pylorusstenose. Beim 
zweiten Eingriff wurde ein stark hypertrophischer Muskel vor- 
gefunden. Die Muskelhypertrophie war also nicht angeboren, 
sondern innerhalb fiinf Wochen entstanden. 

Es scheint uns sicher, dass mit Hilfe der von uns ange- 
gebenen Technik die hypertrophische Pylorusstenose von der 
durch den Spasmus des Ringmuskels bedingten auf der Réntgen- 
aufnahme zu unterscheiden wiire, wenigstens wenn Unterschiede 
zu finden sein werden und nicht beides Zustandsbilder derselben 
Erkrankung sind. Auf Grund unserer Beobachtungen scheint 
uns letzteres wahrscheinlich. Man kann doch schwerlich zwei 
verschiedene Krampfarten des Pylorusmuskels annehmen; 
einen, der Hypertrophie veranlasst und einen andern, der dies 
nicht tut. 
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Schlussfolgerungen. 


1. Beim Siugling ist keine normale Form noch Lage des 
Magens festzustellen. 

2. Die Anfertigung von Reliefphotographien ist beim 
Siiugling ebensogut méglich wie bei Erwachsenen. Eingehen- 
deres Studium des Schleimhautbildes ist erwiinscht. 

3. Heftige Magenperistaltik und »typisches» Erbrechen 
ist fiir die Diagnose einer Pylorusstenose nicht hinreichend. 

4. Weder das Ausbleiben der charakteristischen Peristaltik 
oder der Magensteifung, noch das Fehlen des Erbrechens 
schliessen die Méglichkeit einer hypertrophischen Pylorus- 
stenose aus. 

5. Auch das Fehlen der Nahrungsretention beweist nicht, 
dass keine Pylorusstenose vorliegt. 

6. Die Réntgenuntersuchung ist, wenn eine genaue 
Diagnose gewiinscht wird, bei erbrechenden Siiugligen unent- 
behrlich. Diese Forderung ist umso dringender, wenn auf 
Grund der klinischen Diagnose eine Operation fiir notwendig 
erachtet wird. 

7. Die bis jetzt angewandte Methode der Réntgenunter- 
suchung, die sich auf indirekte Symptome stiitzt, wie z. B. 
auf die »Lutte peristaltique», die Hyperperistaltik, die Reten- 
tion der Kontrastmahlzeit durch eine gewisse Zeit, ist mangel- 
haft und geniigt nicht. 

8. Erstes Erfordernis bei der Réntgenuntersuchung ist 
das Sichtbarmachen des Pyloruskanals. Unsere Methode er- 
méglicht dies. Auch behilt das Retentionsphinomen seinen 
Wert. 

9. Die Durchleuchtung macht bei hypertrophischer Py- 
lorusstenose den langen engen Pyloruskanal sichtbar. 

10. Der hypertrophische Muskel bleibt nach der Operation 
ohne klinische oder indirekte radiologische Uberbleibsel der 
Stenose (Retention) jahrelang in dieser Form bestehen. Der 
Diameter des Kanals wird allmihlich grésser, sodass der vor 
der Operation vorhandene lange, schmale Schatten im Réntgen- 
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bild einen trichterformigen Charakter gewinnt. Diese Trichter- 
form kann auch bei Heilung ohne Operation entstehen. (Myo- 
tomie nach Ramstedt.) 


11. Der Krampf des Muskels, ob er nun hypertrophisch 


ist oder nicht, ist die Ursache des klinischen Bildes. 


12. Die Hypertrophie des Muskels ist sehr wahrscheinlich 


die Folge des Spasmus. 


Eindhoven, im August 1931. 
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Chemical Changes in Blood and Tissues in Congenital 
Hypertrophic Pyloric Stenosis. 


By 


EDGAR SCHNOHR. 


During the last few years it has been possible to add to 
the clinical symptoms of intestinal obstruction of previous 
years a number of biochemical changes of marked importance 
as regards diagnosis and therapeutics. 

Works by Tileston and Comfort 1914, Whipple and his 
assistants 1916 have shown that a progressive, increasing 
azotemia may be found in experimental intestinal obstruction. 
To this McCann 1918 added the finding of a rapid increase 
in the alkali-reserve of the blood. An especially important 
discovery was made in 1920 by McCallum who found that 
high intestinal obstruction leads to a pronounced hypochlor- 
zmia. At present a very extensive literature on examinations 
of these changes in cases of congenital pyloric stenosis exists, 
the syndrome hypochloremia, azotemia and alkalosis having 
often been observed and their origin and mutual connection 
discussed. Space does not permit consideration of the various 
papers in detail but the following summary may be given: 
Hypochloremia arises because the normal reabsorption in the 
intestine distal to the obstruction of the chlorine contained 
in the gastric secretions cannot take place. Complete obstruc- 
tion of the pylorus excludes every possibility of reabsorption 
and therefore causes a rapid development of the hypochlor- 

4—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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mia; in cases of intermittant obstruction, as in cases of 
congenital pyloric stenosis, the development of the hypo- 
chloremia depends on how much reabsorption is impaired, 
again depending on the duration of the spasms at the pylo- 
rus and on the amount of vomiting. This loss of electrolytes 
in the blood is partly compensated by a rise in the amount 
of sodium bicarbonate; furthermore, the increase in non-pro- 
tein nitrogen will act compensatorily according to general 
opinion, ‘by helping to maintain the osmotic pressure of the 
blood; it might, however, be more reasonable to explain the 
azotemia as the result of a renal insufficiency towards the 
excretion of non-protein nitrogen, caused by the hypochlo- 
remia, analogous to Blum’s phenomenon: »L’Azotémie par 
manque de sel». 

A form of disturbance in the acid-alkali equilibrium of 
the blood may be found in the so-called gastric tetany, i.e. 
tetany resulting from loss of chlorine ions through vomiting 
with subsequent non-compensated alkalosis. Already in 1869 
Kussmaul had observed this clinical picture, but neither he 
nor the later investigators were able to give more than vague 
explanations. A more plausible base for an explanation was 
found when Wilson, Stearns and Janney (1915) found an in- 
crease in the CO,-combining power of plasma in tetania para- 
thyreopriva; in 1918 McCann found this phenomenon still 
more pronounced in gastric tetany. At the same time How- 
land and Marriott reported three cases of tetany in infants 
after treatment of acidosis by administration of sodium bi- 
carbonate, and Harrop found tetany developing in a patient 
with mercuric chloride poisoning when bicarbonate was given 
intravenously. The blood changes in all these cases were 
chiefly an increase in plasma carbon dioxide content. Fur- 
thermore Brown, Eustermann, Hartmann and Rowntree in 
1923 observed symptoms very similar to tetany in patients 
with duodenal obstruction. 

In our patients with hypochloremia, i.e. a subnormal level 
of chlorine ions, a replacement by other ions takes place, first of 
all bicarbonate. As the px of the blood is a function of the ratio 
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ee NGOS it will be seen that an increase 
in the bicarbonate concentration will not cause a change in 
the pu if simultaneously the pulmonary ventilation is lowered, 
causing a corresponding increase of the blood carbonic acid 
(compensated alkalosis). In patients suffering from severe 
congenital pyloric stenosis it is a general observation that 
they often have a very small ventilation (8—10 respirations a 
minute), sometimes even periods of apnoea of varying dura- 
tion; if, however, for some reason or other, the irritability of 
the centre is increased, the pulmonary ventilation will rise, 
increasing the excretion of carbonic acid, which again causes 
with a subsequent change of 
bicarb. 


pu to the alkaline side, i.e. non-compensated alkalosis with 


a change in the ratio 


tetany. 


Taking the hypochloremia to be the primary, deleterious 
component of the syndrome: hypochloremia, azotemia and 
alkalosis, it was a natural consequence to try to restore the 
chlorine of the organism by administration of sodium chloride. 
A large number of experiments on animals with high intest- 
inal obstruction have been reported in which it was possible 
to make the animals live 3—4 weeks by giving them large 
quantities of physiologic salt solution subcutaneously (Hart- 
well and Hoguet, 1912) or hypertonic, (10 per cent) sodium 
chloride solution intravenously (Haden and Orr, 1923) — about 
1 gram per kilogram pro 24 hours — the control animals 
having died after 3—4 days. The latter authors found that 
administration of hypertonic sodium chloride altogether pre- 
vented the development of the syndrome, whilst the physiol- 
ogic solution was able to prevent hypochlorzemia and azotzemia, 
a pronounced alkalosis developing in spite of the adminis- 
tration. 

Stimulated by these results, an intensive treatment with 
sodium chloride has been introduced clinically in cases of post- 
operative, paralytic ileus with pronounced hypochloremia, and 
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likewise, to the general treatment of pyloric stenosis with phy- 
siologic salt solution, a treatment with large, intravenous do- 
ses of hypertonic sodium chloride has been added. The anxiety 
to restore the chlorine contents of the organism has even lead 
to such heroic measures as injections of 20 ce 10 per cent NaCl 
into the sagittal sinus (Phélizot) and in severe cases of con- 
genital pyloric stenosis with atrepsia and convulsions a con- 
spicuous improvement has been observed. 


In the present work it has been my aim to examine the 
changes in the chlorides in patients with congenital pyloric 
stenosis, and, for the sake of comparison, in patients with 
violent vomitings from other causes. Further, I wanted to 
determine, whether it is possible, with such NaCl treatment 
as can always be carried through, to improve the condition 
of patients with congenital pyloric stenosis, and perhaps make 
them better subjects for operation. 

The chlorine determinations have been made on serum 
for the following reason that, as the blood corpuscles only con- 
tain a little more than half the chlorine of serum, the values 
obtained on whole blood will be the lower, the more concen- 
trated in corpuscles the blood is. If this method is chosen, 
it is therefore necessary, in order to obtain figures which may 
be used for comparison, simultaneously to determine the cor- 
puscular volume of the blood. These facts are of special interest 
in cases of congenital pyloric stenosis where very often a dehy- 
dration of the blood takes place through vomiting; probably 
water passes also from the plasma to the corpuscles, the loss 
of electrolytes of the plasma including both anions and kations, 
whilst kations cannot leave the corpuscles, thus causing a 
greater osmotic pressure here than in the plasma — the diffe- 
rence being balanced by a diffusion of water into the corpuscles. 
Furthermore, Fredericia has shown, that an increase in the 
carbon dioxide tension of the blood causes a migration of Cl— 
from the plasma to the corpuscles, and a decrease in the ten- 
sion a migration in the opposite direction. In agreement 
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with this, Van Slyke and others found that if, after the blood 
has been drawn, plasma is allowed to stand together with the 
red corpuscles, the chlorine concentration of the plasma will 
increase because CO, escapes. The formation of lactic acid 
which takes place very soon after blood has been drawn, will 
also somewhat influence these conditions. 

For the above reasons I have chosen to take the blood 
under paraffin oil, centrifuge immediately and as soon as 
possible separate serum from the corpuscles. The blood has 
been taken from ear or heel, after the method described by 
Drucker: a glass funnel is put through the stopper of a cen- 
trifuge tube and is filled with paraffin oil, the ear or heel 
is dipped into the paraffin, and the incision made below the 
surface of the oil. I have not used plasma, as an addition 
of oxalate might have some influence on the px of the plasma 
or perhaps on the volume of the corpuscles. As it was desir- 
able to make fairly frequent chlorine determinations, and the 
condition of the patients usually did not allow any large 
loss of blood, the micro-method described by Rehberg has been 
used for the determinations; this method, though it only uses 
0.1—0.05 ce serum, has an accuracy of 0.5 percent. It is very 
simple, but like all other exact methods for the estimation of 
chlorine, it takes some time — it is, however, possible to get 
the result in an hour. The necessary apparatus is not very 
expensive. The principle is the one generally used in chlorine 
estimation; in a certain amount of silver nitrate, the chlorine 
is precipitated as silver chloride, and the excess of the silver 
is titrated with ammonium thiocyanate, using ammonium- 
ferrisulphate as indicator. The advantage of the Rehberg 
method lies in the fact that the titration takes places in the 
presence of ether which flocks the precipitated silver thiocya- 
nate, it then being possible to read the end point in a solu- 
tion practically crystal clear. 


Technique: With a pipette, 0.1—0.05 ce serum is placed ina 
micro test tube with a constriction near the top end. The pi- 
pette is washed twice with distilled water (free from chlorine). 
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From a microburette or a pipette with a fine point 0.5 cc nitric 
silver solution is added (1 part 0.15 N AgNO,+4 parts pure, 
concentrated 68 per cent HNO,), the last drop being wiped off 
the pipette by lightly touching the inside of the tube. 0.5 ce 
perhydrol is added, the test tube is closed with a still smaller 
dwarf test tube, and is placed in a boiling water bath for a 
quarter to half an hour. This process totally destroys all 
organic matter, and the precipitated silver chloride clots to- 
gether in flakes. When the liquid is clear, it is cooled, and 
0,i ce saturated ammonium ferrisulphate and lec ether are 
added. -For the titration, a microburette, graduated in cubic milli- 
metres, is used. The fine, long point of the burette is placed 
right down to the bottom of the test tube, and 0.1 N ammonium 
thiocyanate is added, until the end point is seen as a faint 
pink colouring of the fluid. The silver thiocyanate, which is pre- 
cipitated during the titration, is whirled into the ether by a 
faint current of air, or, better still, a current of nitrogen. As 
neither the solution of silver nitrate nor of ammonium thiocya- 
nate are stable, it is necessary simultaneously to run a con- 
trol of a known solution of NaCl, which is also heated, for in- 
stance 0.5 and | ce of 0.01 N NaCl (made from pure NaCl or 
— much easier — from the standard solution »Fixanal»). The 
figures found by these titrations are put down on chart paper, 
e.g. using the titration figures as ordinate and the corresponding 
values of chlorine as abscissa. On this graph it is possible to read 
directly the amount of chlorine corresponding to any figure of titra- 
tion. Double determinations seldom show a difference of more 
than 2—5 mgs. Chlorine in the contents of the ventricle and in 
the urine has been determined by the same method, generally 
using 1 ce of urine. The chlorine of the tissues has likewise 
been determined in the same manner; the tissue is weighed on 
a torsion balance, and during digestion, perhydrol is added 
repeatedly, 2 drops at a time. 


Different conditions in patients with congenital pyloric 
stenosis have been extensively examined by Montague Maizels 
and Katherine B. McArthur. They have examined 25 normal 
children less than 3 months old and a number of children 
with congenital pyloric stenosis. They separated plasma and red 
corpuscles by centrifuging for half an hour at 3000 re- 
volutions and in the 25 normal children they found the 


CHEM. CHANGES IN BLOOD AND TISSUES IN HYPERTR. PYLORIC STENOSIS 55 


following values for chlorine: Plasma: 96—106 millimol chlorine. 
This corresponds to 340—376 mg per 100 cc. Corpuscles: 44 
—56 millimol Cl. This corresponds to 156—198 mg _ per 
cent. Personally, I have never found values below 360—375 
mg per cent in the serum of normal children. In children 
with congenital pyloric stenosis these authors most often 
found a decrease in the plasma chlorine, but sometimes nor- 
mal values, moreover they found a decrease in the chlorine 
contents of the corpuscles, most often of a greater degree 
than corresponding to that of the plasma. Further they found 
a normal px in the blood or an increase (i.e. a change in alkal- 
ine direction), and likewise a normal or increased amount of 
bicarbonate. In nearly all their cases of recovered congenital 
pyloric stenosis, the figures were normal. 


In my work 23 patients have been examined, 9 of whom 
suffered from congenital pyloric stenosis and 14 from other 
diseases, amongst which were 5 cases of gastroenteritis, 2 cases 
of intussussception, 1 case of acetonzemic vomiting, and, as it 
must be expected that the organism also loses considerable 
amounts of chlorine through constant diarrhoea, 6 cases of 
enteritis. In these patients the chlorine contents of serum, 
whole blood, urine and stomach contents have been determined. 
In 2 patients with congenital pyloric stenosis who died, ana- 
lyses of the tissues have also been carried out. 


Histories and Determinations. 
Congenital Hypertrophic Pyloric Stenosis. 
Pt. I. boy, b. 7/12 1930, adm. *°/1 1931, died '*/s 1931. 


Diagnosis: Stenosis pylori congenita, hepatitis, atrepsia. 

History: For 3 weeks before chlorine examination *'/1 (264), 
1—3 vomitings a day, increasing in size and violence, gradually 
becoming projectile. During his stay in hospital 2—3 vomitings 
a day, nearly always projectile, and besides this small vomitings. 
General condition bad, turgor decreased. A fortnight before the 
death of the child signs of clinical improvement appeared: an in- 
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Number I 


Amount of 
sodium chlo- 
ride solu- 


Serum chlo- Whole blood Hiemoglo- Urea mg 
rine, mg per chlorine, mg bine per per 100 cc Vomitings 


Date , ae cent per cent cent Blood 
tion injected 
1. Month 
hy 60 ce 0.9 % I: 264 l 
330 mg Cl 
2 2 U 
4 l 
2 II: 280 
30 ce 3% 
(645 mg Cl 
7s 5 
2 » 
*'s » III: 230 2 
20 ce 3 %+ 
60 ce 0,9 % 
694 mg Cl 
11 » 
» » 
12/, 
14 2 1 
15/, 3 
*“/s 100 ce 0.9 % 1 
545 mg Cl 
18 
/2 
1% e 9 
20/, 9 
21/, 
22 5 
23), 
24/5 l 
25/5 3 
on 2 
27 
38/5 
2. Month 
1 4 2 
2 
» 2 
10 3 2 
IV: 303.5 0 
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Stomach contents 


Giinzburg Mg per cent 


58 Mg per Mg Congo chlorine in Weight Ane 
lein 
j 80 221 177 0—17—117 0 3 200 0 
120 177 212 O— 5— 50 3 150 
25 253 63 0—10—126 0 3 150 0 
45 24 11] 0—12— 60 0 3 150 
| 45 245 110 0O— 0— 95 3100 
42 190 80 0O—18— 72 0 3100 
120 210 252 0—20— 82 2 3 050 
155 223 346 0—28— 51 3 000 
45 257.5 116 0— 0— 80 | 3 000 i 
135 224 302 O— 6— 60 2 950 
100 256 256 2.2 2 950 . 
70 273 191 0— 7—105 2 900 
100 267.5 267.5 2 2 950 
70 186 130 0— 0— 78 2 850 
55 268.5 148 2 900 
25 0 2 900 
25 310 78 2 850 
40 318.5 127 1.2 2 900 
50 203.75 102 2 950 
f 60 384 236 2 2900 
50 269.5 135 2 950 
70 287 201 2 950 0 
45 $49.5 202 2 950 
100 306 306 2.1 2 900 
} 110 367.5 404 2 950 
100 335 335 2 850 
50 1.4 2 900 
100 307.5 307.5 O— 4—112 2 900 
80 507 106 11.6 2 950 0 
140 380.5 533 3.2 3 100 
130 260.5 338 O— 0— 86 3 200 
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Cont. 


Amount of | Serum chlo- Whole blood|/Hzemoglo- Urea mg 
sodium chlo-| 


“ rine, mg per chlorine, mg| bine per per 100 ce Vomiting: 
ride solu. ™& I ilorine, mg per p ce Vomitings 


Date ‘ Aer cent per cent cent Blood 
tion injected | 


Number I 


2. Month 


15/, 100 ce 0.9 % 2 
545 mg Cl 
17 1 
20), 
22/5 60 ce 0.9 % V: 278.5 3 
330 mg Cl 
24/5 » 2 
120 ec 0.9 % 3 
660 mg Cl 
3/5 1 
2 
e/s » VI: 256 206 | 60 2 
30/5 l 
31 3 1 
3. Month 
3 4 » l 
8 4 : » 2 
15 4 | » 9 
» 0 
4 0 
23/, VII: 178 130 66 104.5 1 
28), 0 
4. Month 
0 
0 
| 
7 ] 
8/5 | 55 0 
| 
se | 90 ce 0.9 % 0 
490 mg Cl 
12 5 9 
/, VIII: 276.8 247.5 70 2 
14 2 
| 60 ce 0.9 % 


330 mg Cl 
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Cont. 
Stomach contents 
Ginzburg Mg percent Albumi- 
Mg per Mg Congo chlorine in) Weight ; : 
ee cent chlo- urine nuria 
‘ chlorine Phenolphtha- 
rine 
lein 
90 4 3 250 
30 394.5 118 3.4 3 250 
150 406.5 611 3.4 3 350 
110 3.4 3 350 
145 365.5 531 3 250 
180 2.3 3 200 
100 3.4 3 150 
130 350 456 LS 3 150 + 
50 | 
170 323 549 0— 0—140 | 0.3 3 050 
130 268.5 348 O— 0—125 3 050 
160 326 522 0O— 0—130 3 200 
90 305 274 | 2.9 2 950 + 
170 290 493 3 050 
370 221 818 1.5 2 950 
90 227 204 0.6 2 900 + 
40 355 142 0 2 950 + casts 
90 | 307 276 3 000 
120 1.1 2 900 
170 297 505 } 1.2 3 000 
120 330 396 | 3 150 
3 250 
170 > 270 > 459 0—10— 80 3150 
0 3 300 
190 3 200 
180 294 £29 0 3 350 
60 3 250 
1.5 3 350 


3 400 
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crease in weight of 400 grammes, turgor improved, the child 
sucked more easily. 

Weight: During the first month of his stay he gradually lost 
400 grammes, during the second month he gained 500 gram- 
mes, which he again lost during the third month. The last 
fortnight before death he gained 400 grammes. 

Stools: For 4 weeks before chlorine examinations *'/: very 
constipated, bowels only moving after purgatives, during his stay 
2—3 openings a day, generally first after enema. For the last 
3 months fairly ample movements, now and again mucous. Move- 
ments hard the last week. 

Diuresis: scarce for the first 10 days, from then ample until 
death. 

The last fortnight before death paroxysms of perspiration; 
the last days a slight cough and a rise in temperature, the last 
day suddenly rising to 41 C., during which the patient is very 
uneasy, doesn’t sleep, in spite of narcotics and a warm bath. 

Epicrisis: Administration of hypertonic NaCl solutions did 
not prevent loss in weight, and did not increase the serum chlo- 
rine, which on the contrary went from 280 (°/2) to 230 (*/s), nor 
did it influence the general condition, nor the chlorine contents 
of the vomitings. It did not make any change in the scanty 
diuresis, nor influence the chlorine contents of the urine. 

Post mortem: Stomach greatly dilated; typical pyloric tumour 
not extraordinarily large. Lungs, large and small intestine: nothing 
abnormal. Kidneys somewhat large and edematous. 

Microscopic examination of liver: portal and capillary hyper- 
zmia. Lymphocyte and leucocyte infiltration in the porto-biliary 
spaces. Leucostasis in the acini, with considerable perivascular 
leucocyte infiltration. 

Microscopical diagnosis: hepatitis acuta. 

Microscopic examination of kidneys: Insignificant degenerative 
changes in the tubuli with a few hyaline casts. 

(L. MELCHIOR.) 


The following histories are short summaries of the case 
reports. Jf no other data are given the timing of vomitings and 
stools refers to the period immediately preceding the first chlorine 
determination. 


Pt. Il. boy, b. 1931. Adm. died *°/1 1931. 


Diagnosis: Stenosis pylori congenita cum ulcerationibus ven- 
triculi. Bronchitis purulenta. 
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History: For one week before first chlorine determination 
20/4 (271) 5 or 6 fairly violent vomitings a day. For the last 5 
days only boiled water and barley water taken. General condi- 
tion: exhausted, turgor decreased. Faeces very scanty, tarcol- 
oured, soap like. No blood reaction in faeces. 
Rectal exploration; nothing abnormal. 
Serum chlorine *°/s: 271 mg per cent. The next vomiting be- 
came projectile, increasing in size and violence till death. Peris- 
taltic wave first observed 6 days after the hypochloremia had 
been proved. Pyloric tumour could not be felt. A little cold, 
no cough. During the whole of his stay only scanty diuresis. 
Temperature irregular and remittent, rising to 40.3 C. 
Loss in weight 350 grammes in 12 days. From *°/s he was 
given 0.9 per cent NaCl, 90 ce subcutaneously a day + analeptica. 
Microscopic examination of blood: **/s. 
Neutrophile leucocytes: 68 per cent 
eosinophile 
monocytes: 3.5 per cent 
small lymphocytes: 23 per cent 
large : 4,5 

Hemoglobim: 118 per cent. 
erythrocytes: 7 240 000 
leucocytes: 23 920. 


Post mortem: Purulent bronchitis. Typical tumour of the 
pylorus. Small ulcers in the stomach. 

Epicrisis: In this patient the clinical picture was not clear 
to begin with. The blood picture and the temperature indicated 
an infection, thus disguising the clinical picture of the pyloric 


stenosis. The latter diagnosis might — on account of the low serum- 
chlorine — be suspected 6 days before the peristaltic wave was ob- 
served. 


Pt. III. girl, b. 1931, adm. 1931. 
Diagnosis: stenosis pylori congenita. 


History: Before chlorine examination '*/s (274.5), large, pro- 
jectile vomitings, about 8 times a day for 3 days. Between chlo- 
rine examination ‘*/s and °/6: (220.5), 4—12 vomitings a day, 


half of which large and projectile. During the same period re- 
mittant temperature up to 41.3 and nearly every day tonic and 
clonic convulsions, alternating with periods of superficial, delayed 
respiration, reaching apnoea, (tetania gastrica? Alkalosis?). Neither 
Chvostek’s nor Trousseau’s sign present. 
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Special examination: Serum-calcium: 9.2 mg per cent 


Spinal-fluid: */s cells, 
albumin: 10, 
bacteria no growth, 
chlorine: 387.5 mg per cent. 


Microscopical examination of urine: O casts, 
a few leucocytes, 
no bacterial growth. 


Gradually she lost 1000 grammes in weight during the first 
month, but a week before chlorine examination *°/¢ (230), an im- 
provement set in, less and smaller vomitings, turgor and diur- 
esis improved, her cry was louder, diureses ample, urine without 
albumen. After her admission, she was given 90 cc 0.9 per cent 
NaCl solution a day. Recovery uneventful. 


Pt. IV. boy, b. */s 1931, adm. 77/5 1931. 


Diagnosis: Stenosis pylori congenita. 
History: For 6 weeks vomiting every day, for the first week 
1—2 times a day, for the next fortnight 4—8 vomiting every \ 
day, several of them projectile, and blood-tinged. _Faeces to } 
begin with very scarce, later separated, containing mucous; a 
few times containing blood. 
Diuresis the whole time scarce, 0 albuminuria. 
10 days before chlorine determination °/6 (269) the child was 
given 0.9 per cent NaCl solution, 30 ce X 2 in all, but as there 
was much bleeding from the site of the injection, no more 
saline was given. 
During the 17 days between the chlorine determinations °/¢ 
(269) and **/6 (358) there was a marked clinical improvement: 
2—3 vomitings a day, food taken better, turgor improved and 
he gained in weight: (3 350—3 700 gr). During this period saline 
solution was given per rectum, 50 ce X 2 for 8 days, 50 ec xX 1 
for 8 days. 
In the subsequent history nothing of interest. ! 


Pt. V. boy, b. */s 1931, adm. °/6 1931. 


Diagnosis: stenosis pylori congenita. 

History: Before chlorine determination */s (225) large projec- 
tile vomitings for 10 days, after nearly every meal. Between 
chlorine determinations °/6 and *°/6 (283), 2—8 vomitings a day, 
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several of them large and projectile. Stools scarce. Diuresis 
scarce for the first days, from then ample. 

Urine contained no albumen. 

From 3 days before chlorine determinations °/s (225) and 
after, the patient was given 30 ce X 3 0.9 per cent NaCl solu- 
tion a day. 

General condition and turgor good. 

Hemoglobin: 80 per cent. 

Retention in stomach: 10—140 ce 2 hours after a meal. 
Cured. 


Congenital Hypertrophic Pyloric Stenosis. Cured. 


18 


Pt. VI. boy, b. *°/9 1931. Adm. *°/10 1930, disch. '*/1 1931. 

Diagnosis: Stenosis pylori congenita sanata. Eczema in- 
fantilis. 

The last month before the chlorine determination ('°/1 1931: 
384), only a few vomitings with days between; from ‘/1 1931: 
no vomiting. 

Retention in stomach: 50 ce. 


Pt. VII. boy, born ‘/10 1930. Adm. **/10 1931, disch. */s 1931. 

Diagnosis: Stenosis pylori congenita sanata. 

For the last 3 weeks before the chlorine determination (°/2 
1931: 359.5) a single vomiting a day. For the last week only 
small vomitings. For the last 8 weeks 2—3 openings a day, 
stools sometimes a little loose and separated. 

0 Albuminuria. 

Hemoglobin: 62 per cent. 


Pt. VIII. boy, b. '*/s 1930. Adm. *°/9 1930, disch **/2 1931. 

Diagnosis: stenosis pylori congenita sanata. 

For 2—3 months stationary weight, 2—6 vomitings a day, 
several of which projectile, for the last 3 weeks before the chlo- 
rine determination *'/1 1931 (368.5), only 1—2 vomitings a day, 
sometimes 2—6 days in between, none of them projectile. During 
the last month he gained 1500 grammes in weight. For the 
last month 2—3 normal stools a day. 

No saline solution given for the last 3 months. 

Hemoglobin: 60 per cent. 

Retention in stomach: 5 ee 3 hours after a meal. 


Pt. IX. boy, b. *6/; 1930, adm. *°/s 1930, disch. '°/2 1931. 


Diagnosis: Stenosis pylori sanata. 
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For 4 months stationary weight, 2—6 vomitings a day, sev- 
eral of which were projectile. For the following 6 weeks 1—2 
vomitings every 2—3 days, none of them projectile; gained 1 700 
grammes in weight. No saline solution given for the last 6 
weeks, 

During the whole of his stay 2—4 movements a day, often 
loose, mucous and irritating stools. Diuresis ample. 0 albumi- 
nuria. 

*1/, 1931: serum chlorine: 268.5 mg per cent. 

Hemoglobin: 55 per cent. 

Retention in stomach: 15 ce 3 hours after a meal. 


Pt. X. boy, b. *°/5 1931, adm. '°/e 1931. 

Diagnosis: Observation for stenosis pylori congenita. In 
anition. 

For 3 weeks vomiting after nearly every meal; 5 and 3 days 
before his admission vomiting was projectile. For the last 3 
weeks only small vomitings. Stools scarce and constipated. On 
admission twice bloody and mucous stools. Diuresis scarce. 
No albuminuria. 

Hemoglobin: 80 per cent. 

*8/6 1931: serum chlorine: 357 mg per cent. 


Pt. XI. boy, b. ‘/10 1930, adm. *°/12 1930, disch. 17/5 1931. 

Diagnosis: dyspepsia chron. Rachitis. anzmia. 

(Diagnosis on admittance: stenosis pylori.) 

For the first 2 months of his life several vomitings a day, 
at last projectile. For the last month before the chlorine deter 
mination *‘/1 (377.5), no real vomiting, but small vomitings after 
every meal. Stools for the last 3 weeks before the Cl-determina- 
tion: spontaneous, natural. Diuresis ample, no albuminuria. 

Hemoglobin: 60 per cent. 


Dyspeptics. 


Pt. XII. boy, b. '°/1 1931, adm. *4/2 1931. 

Diagnosis: dyspepsia in lactatione. Observed for stenosis 
pylori. cong. 

(admitted under diagnosis: spasmus pylori?) 

For the last fortnight before the chlorine determination *°/2 
1931 (363) vomitings, finally after every meal, a few times 
projectile. Stools: normal, every 2 days. Diuresis ample, no 
albuminuria. The diagnosis of cong. pyloric stenosis was not 
confirmed. Recovery uneventful. 
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Pt. XIII. boy, b. /s 1931. Out-patient dp. 

Diagnosis: dyspepsia e alimentatione. Obs. for stenosis 
pylori. 

For the last 5 weeks 4—5 vomitings a day, sometimes pro- 
jectile, sometimes bringing up the whole of his meal. Simul- 
taneously with the chlorine determination, 4/6 (338.5), his diet is 
regulated, and the symptoms disappear. 

Stools: for the last 4 days 3—4 watery movements a day, 
previously norm. Diuresis ample. 

No albuminuria. 

Hemoglobin: 70 per cent. 

Retention in stomach: none 2'/2 hours after a meal. 


Pt. XIV. girl, b. 7°/s 1931. Out-patient department. 

Diagnosis: dyspepsia acuta e alimentatione. 

For about a week up to 8 large vomitings a day, immediat- 
ely after a meal, projectile the last day. Ample stool and diu- 
resis. 

Simultaneously with the chlorine determination (320.5), the 
diet was regulated (castor oil 5 grammes, boiled water for 24 
hours, after that 40 per cent buttermilk), recovered completely. 

Retention in stomach: none 2 hours after a meal. 


intussusceptum. 


Pt. XV. boy, b. °/9 1930, adm. °/s6 1931. 

Diagnosis: Intussusceptum. Enteritis. 

For 4 days 1—2 violent vomitings a day, on the 5th day 
10 vomitings. 6th day: only 8 small vomitings + albumi- 
nuria. 

Hemoglobin: 55 per cent. 

3 days before the chlorine detn. *’/s (357), taxis is made, 
only manually, after this 0.9 per cent saline solution is given, 
30 ce X 4 a day, subcutaneously. For the last 10 days before 
admission stools, 2—4 times a day, were watery, green, the last 
two days containing blood. 

Retention in stomach: 50 ce stinking, brownish fluid. + che- 


10 


mical reaction for blood. 


Pt. XVI. girl, b. 1/s 1930, adm. */s 1931. Died °/5 1931. 
Diagnosis: Intussusceptum ileocolic. Taxis. Laparotomia. 
Taxis. 
For the last 7 hours 5—6 vomitings, very intoxicated, sev- 


5—32255. Acta pediatrica Vol. XIV. 
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eral times passed blood and blood-tinged mucous per rectum. 
Ample diuresis. Died */s 1931. ?/s: Serum-chlorine: 374.5 mg 
per cent. 


Acetonzmic Vomitings. 


Pt. XVII. girl, b. *“/s 1928, adm. % 1931. 

Diagnosis: acetonemic vomitings. 

For 6 days before her admission 5—6 vomitings a day and 
about as many times mucous, stinking movements. During this 
period only boiled water was given. On admission there is a 
smell of acetone from her mouth, and her urine shows presence 
of acetone. At the hospital no vomitings. Treated with bi- 
carbonate of soda, 5 ce X 4, and boiled water for 2 days. 

Urine contains neither sugar nor albumen. 

Hemoglobin: 80 per cent. 


Enteritis. 


Pt. XVIII. boy, b. *‘/s 1931, adm. '*/s 1931. 

Diagnosis: labium leporinum, Enteritis levi gradu. 

For 5 days 3—4 mucous stools a day. A few small vom- 
itings *"'5 Serum chlorine: 359 mg per cent. 


Pt. XIX. girl, b. ‘/5 1931. Out-patient department. 

Diagnosis: Enteritis acuta. 

For 12 days frequent, watery, mucous and green, sometimes 
stinking stools. 

For the last week about 20 bowel movements a day. 

Serum chlorine: 325.5 mg per cent. 
Pt. XX. boy, b. */9 1930, adm. */1 1931. 

Diagnosis: Bronchopneumonia seq. Dyspepsia. 

For the last 3 weeks 4—7 watery, mucous, non homogenous 
stools a day, some of them soapy. 

Ample diuresis. Vomited once 3 days before admission. 


27 


“1: Serum chlorine: 375.25 per cent. 

— 9 ‘ 9/ ‘ 
Pt. XXI. boy, b. 19/5; 1930, adm. °/s 1931. 

Diagnosis: Eezema. Enteritis levi gradu. 

For 4 days 5 mucous, non homogenous, very irritating stools. 
No vomiting. 

Ample diuresis. 

Serum chlorine: 371. 
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Pt. XXII. boy, b. 1/4 1931, adm. *°/s 1931. 

Diagnosis: enteritis levi gradu. 

For 3 weeks 2—4 stools a day, most often green, stinking, 
non-homogenous and mucous. Vomited once 3 days before his 
admission. 

Ample diuresis. 

*"/5: Serum chlorine: 357. 

Pt. XXIII. boy, b. 4/11 1929, adm. */s 1931. 

Diagnosis; paradysentery. 

For 3 weeks, 3—5 very mucous, non-homogenous, stinking 
stools a day, only vomited a few times. 

Ample diuresis. ‘/s paradysentery bacilli were found. 

Since his admission he received 100 ce 0.9 per cent saline 
solution sube. a day. 


21/, 


5: Serum chlorine: 374. 


Tissues. 


As it seems to me to be of interest to see whether 
the hypochloremia is accompanied by a chloropenia of the 
tissues, [ have examined the tissues of two of the patients 
who died. The figures found are difficult to discuss, as only 
few determinations of the chlorine contents of human tissues 
have been reported in the literature; since, moreover, each 
author has only examined one or a few individuals, it is not 
possible, to form a definite opinion as to what are the true 
normal values, and especially of the limits of the normal 
values. The findings of different authors are the following: 

Urbach: skin: 120—190 mg per cent chlorine. 

Magnus Levy: (Tissue from healthy man, who committed 
suicide.) 

spleen: 160 mg per cent chlorine. 
lungs: 260 mg per cent 
kidneys: 210 mg per cent » 
Julius Katz: muscles: 70 mg per cent. 

Albert Robin: lungs: 243 mg per cent, 

(in several analyses max: 267 mg per cent 
min: 208 mg per cent. 


= 
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Miiller, P. & Quincke, H. Tissues from five individuals 
killed by accidents: 


Mg per cent chlorine in: 


muscles liver spleen kidneys lungs skin 
52 120 164 87 146 173 

57 110 146 180 196 241 

66 113 119 128 156 127 
126 101 140 173 203 175 
76 146 149 126 231 


G. Seidelin (not yet published): these determinations have 
been carried out by the same method I have used: 
4 year old child, died after having been run over. 


Mg per cent chlorine in: 


muscles spleen kidneys lungs skin 
max. 93 247.5 283.5 206 203.5 
min. 36 144.5 172.5 189 187 
average 63 146 178 196 196 


My own determinations: 
Mg per cent chlorine in: 


Patient Nr. I. 


muscles liver spleen kidneys luags skin 
max. 107 168.5 150.8 138.6 183.3 155.4 
min. 84 113 141 128 167.6 143 
average 94 140 147 133 175 149 


Patient II. 


max. 68.8 156 182 108.7 156.2 107.1 
min. 55.3 123.3 157.4 106.6 141.8 95.2 
average 60 142 167 108 150 101 


These figures show that I have found low values in 
kidneys, lungs and skin, and values within what is normal in 
muscles, liver and spleen, so that we cannot explain the hypo- 
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chloremia of congenital pyloric stenosis as partly due to an 
abnormal distribution of the chlorine in the tissues, but must 
look to the loss of chlorine through vomiting for an explana- 
tion. In these patients we have not been able to gather all 
the vomitings, but as it is part of our treatment to empty 
the stomach of the patient (usually twice a day), I have 
determined the contents of chlorine in what was taken through 
the stomach tube and, as may be seen from my tables, I 
have found considerable amounts of chlorine here, in some 
cases even larger amounts than had been administered subcu- 
taneously, even though large amounts of NaCl had been given. 


The most striking fact about these results is that the 
hypochloremia is far more pronounced in cases of conge- 
nital pyloric stenosis than in the other cases of diseases of 
the intestinal tract, which also cause vomiting, but are not 
combined with a stenosis. Thus in the case I the serum chlo- 
rine went as low as 178 mg per cent. The 5 cases of steno- 
sis pylori congenita at the onset of the disease gave the fol- 
lowing figures: I: 264 mg per cent, II: 271, III: 274, IV: 
269, V: 225, whilst the patients who vomited from other 
reasons — several of them having been admitted to be ob- 
served for stenosis pylori, — as their lowest value showed 320 
mg per cent (excepting case XVIII, which will be discussed 
later on) — on an average 350 mg per cent. 

I am aware, that the number of my determinations is too 
few too say anything definite, but nevertheless I feel justi- 
fied in saying, that a pronounced hypochloremia is a symptom 
which may be helpful in verifying the diagnosis of congenital 
pyloric stenots. As the hypochloremia is a symptom which 
appears early in the course of the disease, it may be the first 
symptom which justifies the differential diagnosis between con- 
genital pyloric stenosis and other diseases combined with 
vomiting. This may be seen from case II, the clinical pic- 
ture here first being interpreted as an infection, which con- 
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cealed the true picture of the pyloric stenosis; here the hypo- 
chloremia (271 mg per cent), was demonstrated 6 days be- 
fore the peristaltic wave was observed. During the further 
course of the disease, it seems as if a rise in the serum chlo- 
rine runs parallel to a clinical improvement, corresponding to 
the normal figures of our fully recovered cases. Nevertheless, 
I do not think that it is possible to read the condition of 
the patient directly from the figures for blood chloride. 


That the hypochloremia, however, may also reach pro- 
nounced degrees in other patients, may be seen from case 
XVII. This patient had vomited 5—6 times a day, and was 
admitted in a pronounced acetonzemic condition with 270.5 mg 
per cent chlorine in serum and 241.5 mg per cent in whole 
blood. In this case, however, other factors than the vomit- 
ing may have played their part in causing the low value of 
the serum chlorine. If the figures for serum chlorine and for 
whole blood chlorine in this case are compared with those of 
the cases of pyloric stenosis, it is notable that the whole blood 
chlorine, corresponding to the serum chlorine of 271 mg per 
cent, is not as low as the figures found in pyloric stenosis. 
Normally the proportion between whole blood chlorine and se- 


rum chlorine 
290 mg per cent 
mg per cent 
that an acidosis will drive the chlorine ions from the plasma 
into the corpuscles, it is readily understandable that in this 


at a normal hemoglobin percentage — is 0.8 


). If we consider the above-mentioned fact, 


270.5 
must be justifiable to assume that the acetonuria and acetone 
smell was caused by an acidosis. In agreement with this, the 


241.5 
patient this proportion on admission was 0.9 ) as it 


proportion changed as the patient improved — being treated with 


227.5 
large doses of alkaline — at last being 0.7 (Fr), probably the 


result of a decrease in the carbon dioxide tension of the blood. 
Looking at this »index» in patients with congenital py- 
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loric stenosis, we find that most often it lies below 0.8 at a 
normal hemoglobin percentage. If also the significance of the 
hemoglobin percentage in regard to »index» is considered, we 
still find that in most cases of congenital pyloric stenosis, the 
index is below normal. I have not had an opportunity of 
determining the significance of the hemoglobin percentage 
in regard to »index» in different degrees of anemia, but if a 


Index 
0.7 0.75 0.8 0.85 0.9 0.95 1 


or 


40 
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Cross: Normal Individuals. 

Circle: Congenital Hypertrophic Pyloric Stenosis. 

Square: Acetonemic Vomitings. 
hypothetical chart is made — putting index = 1 in the 
imaginary case that the blood contains no corpuscles, and 
index normally taken to be 0.8 at a Hb per cent of 80 (found 
by me in normal children with normal chlorine figures), we 
will find on this chart, that the figures corresponding to the 
eases of congenital pyloric stenosis nearly always are found 
to the left of the line, case XVII being found far out to 


the right. This corresponds to the theory of a migration of 
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the chlorine from the corpuscles to the plasma during the al- 
kalosis found in congenital pyloric stenosis. 

As regards the two points from patients with cong. 
pyloric stenosis found to the right of the chart, the upper is 
from a patient in good condition just at the onset of the 
disease; the lower point is from pt. I. just before his death 
when he suffered from an acute hepatitis. 

The urine, quickly became very poor in chlorine, and often 
contained no chlorine at all. Thus urine from patients I, IV 
and V did not show any sign of opalescence with silvernitrate- 
nitric acid, and even during administration of very large quan- 
tities of NaCl only minimal amounts of chlorine were found 
in the urine, as long as the patient had not fully recovered. 
Even during a pronounced clinical improvement, and at a time 
when both serum clorine and whole blood chlorine had reached 
normal values, the urine was found to be without chlorine 
(No IV). It is possible that the restoration of the normal chlor- 
ide level is attained first in the blood and later in the tissues; 
not until the whole of the organism has regained its normal 
content of chlorine does the excretion of chlorine through 
the urine increase. 

Assuming this to be correct, it is necessary to propose the 
hypothesis, that the excretion of chlorine is not regulated by 
the kindneys themselves, but through nervous or hormonal in- 
fluence from some centre or other. This hypothesis is sup- 
ported by the fact, that in patient IV serum and whole blood 
chlorine had become normal at a time when the urine still 
was without chlorine, turgor still decreased, the latter fact 
probably being due to a dehydration of the skin, accompanied 
by a chloropenia here. 


The number of determinations of urea in the blood’ are only 
few on patient no. I and, as may be seen in the table, (page: 66), 


‘ Carried out by the Rehberg micro method by cand. mag. BLEM, to 


whom I owe my best thanks. 
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a pronounced increase — 205 mg per cent was found, simul- 
taneous with a very marked hypochloremia, at a period when 
the patient for nearly 4 months had been subject to an in- 
tensive treatment with NaCl. Three weeks later it had fallen 
to 70 mg per cent, a pronounced increase in the serum chlo- 
rine having taken place at the same time, changes which I 
have ascribed to a spontaneous improvement in the condi- 
tion of the child, the vomitings being far smaller and fewer, 
and no special treatment having been administered at the time, 
especially no increase in the administration of fluid or NaCl — 
on the contrary, the doses had been diminished. It may thus 
be seen, that the very high values of non-protein nitrogen 
which have been reported in the literature, and which I have 
also found, need not indicate a bad prognosis, but, as I have 
mentioned before, they are probably due to a decrease in the 
power of blood-urea excretion of the kidneys, when serum chlo- 
rine falls below certain values. 


As mentioned, in severe cases of congenital pyloric ste- 
nosis, we find symptoms of an alkalosis, a natural conse- 
quence of the loss of hydrogen ions through vomiting. Test 
meals have never been given in these cases, but I have titrated 


the stomach contents in the usual manner (with 10 normal 


NaoH), and found: no reaction to Giinzburg, usually small 


Congo figures, and very high phenolphthalein figures. I as- 
sume this to be caused by a fairly large amount of HCl 
which combines with the proteins of the milk, leaving no free 
acid, but causing the high phenolphthalein figures — as they 
cannot be caused by lactic acid, for I have examined every 
sample for lactic acid with negative results. 

Blood examinations for alkalosis have not been carried out, 
but all the severely attacked patients had a small, superficial 
respiration, which is generally supposed to be due to a fall 
in the hydrogen ion concentration of the blood. 
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One of our patients (III) showed a strange clinical pic- 
ture which immediately was interpreted as being meningeal; 
she had violent convulsions, and — what has hardly ever been 
observed at »Queen Louise’s Children’s» Hospital in non-com- 
plicated cases of pyloric stenosis —- remittent temperatures 
reaching 41.3 C. The spinal fluid, however, was perfectly nor- 
mal and there were no symptoms from the respiratory nor 
urinary systems. The meningeal symptoms gradually and spon- 
taneously disappeared completely; perhaps we had here a 
case of gastric tetany. 

I have also found a further sign of alkalosis in a constant 
alkaline reaction to litmus of the urine. 


Treatment. 


In the treatment of congenital pyloric stenosis it is a 
common clinical experience that physiological NaCl solution has 
a good effect, and it also seems rational to administer water 
and salt to an organism dehydrated and poor in chlorine and 
thus make a proper diuresis possible. If one wishes to use 
medical treatment, which sometimes takes several months be- 
fore leading to recovery, subcutaneous administration of fluid 
and salt may be necessary to compensate the continual loss 
through vomiting; but also in patients where a surgical treat- 
ment is desired, it seems very much to the point to reestablish 
a normal amount of fluid and salt in the organism. There is, 
however, a limit to the quantities of physiological saline solu- 
tion which may be administered subcutaneously, so that one may 
be confronted with the fact, that it is not possible to repair 
the dehydration and chloropenia through treatment with 
physiological solutions. As regards the chloropenia, it seems 
justifiable to assume, that normal values of chlorine might 
be regained in the organism by administration of hypertonic 
NaCl solution. I have tried the effect of this treatment on 
patient I for a short time. 

For injecting I could choose between 1) intravenous injec- 
tions, in the sagittal sinus or in peripheral veins, 2) ¢vtramus- 
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cular injections. Intrasinous injections seemed to me too he- 
roic especially as necrosis of the brain has been observed fol- 
lowing intrasinous injections of Salvarsan, even though I do not 
believe NaCl to be quite so injurious to the tissues as Salvar- 
san. I have not tried to inject in the peripheral veins of the 
skull, as I have, by injecting into rabbits’ ears, caused a sclerosis 
of the veins, and after injection in the arteries of the ear, I 
have seen necrosis of the part nourished by the artery. I 
consider that the veins of the plica cubiti are suitable for 
injections, if it is possible to inject there, but I tried this in 
vain in 2 patients. I have therefore given intramuscular in- 
jections, but I have been afraid of using 10 per cent, having 
used 3 per cent NaCl instead; this concentration does not 
cause necrosis nor pain (experiments on myself). 

In the only patient where we tried the hypertonic solu- 
tion, No I, the result was not encouraging, the patient losing 
150 grammes in weight after 4 days, in spite of daily ad- 
ministration of 30 cc 3 per cent NaCl, and his serum chlorine 
falling from 280 to 230 mg per cent; during the next days, 
when 20 ce 3 per cent + 60 ce 0.9 per cent NaCl was 
given, he further lost 100 grammes. Therefore, at this time 
we stopped the administration of hypertonic solution, and for 
the following month gave the child about 100 ce physiological 
solution a day, during which period the serum chlorine in- 
creased, reaching 303.5 mg per cent, and the child gained 300 
grammes in weight. Therefore, as in this patient administra- 
tion of hypertonic NaCl-solution was of no greater effect than 
the physiological solution, we did not feel justified in experi- 
menting further with these very ill children. 

Even though I am only able to refer to one single case, 
I am of the opinion, that it is not right to delay a proposed 
operation by trying to regain normal chlorine values, as it 
may turn out, that this is impossible in a short time, even 
though hypertonic NaCl is administered, and one only runs the 
risk that the general condition of the child becomes poorer in- 
stead of better during these attempts. 
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Summary. 


In congenital pyloric stenosis hypochloremia, azotzemia 
and alkalosis are found, together with a chloropenia of the 
urine. 

In 2 patients a chloropenia of the skin, kidneys and lungs 
was found together with normal figures in the liver, spleen 
and muscles. 

The hypochloremia is of such a degree, as is only very 
rarely found in other diseases of the gastrointestinal tract, 
and because of this, a marked hypochloremia may be used as 
a help towards the diagnosis of congenital pyloric stenosis. 

The degree of the hypochloremia depends on the num- 
ber and size of the vomitings, and even a very intensive treat- 
ment with NaCl may not suffice to restore the normal chlorine 


content of the organism. 
Tetania gastrica, as a possible result of pyloric stenosis, 


is discussed. 
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AUS DER UNIVERSITATS-KINDERKLINIK, KOPENHAGEN (DIREKTOR: 
PROFESSOR, DR. MED. C. E. BLOCH)]. 


Uber die Verhaltnisse des Lysozyms bei Xerophthalmie. ' 
Von 


OLUF ANDERSEN. 


Aus den Arbeiten C. E. Brocn’s ist bekannt, dass bei 
A-Stoff-Mangel klinisch eine Abschwiichung der Abwehrkrifte 
des Organismus im Kampfe gegen Infektion angetroffen wird, 
und verschiedene Verfasser haben spiiter bei experimentell her- 
vorgerufenem A-Stoff-Mangel bei Tieren eine herabgesetzte 
Immunitit nachgewiesen. 

C. E. Buocn hat z. B. dargetan, dass infektidse Leiden 
bei Patienten mit A-Stoff-Mangel hiiufiger vorkommen als bei 
Patienten mit C-Stoff-Mangel. 

Auf welche Weise der A-Stoff-Mangel die Immunitiitsher- 
absetzung bewirkt, welche Faktoren unter den Abwehrkriften 
des Organismus geschwiicht sind, ist schwer zu ergriinden. Im 
folgenden soll eine Seite der Sache zu beleuchten versucht 
werden. Einer der antibakteriellen Stoffe, die dem Organis- 
mus zur Verfiigung stehen, liasst sich nimlich miihelos und 
deutlich nachweisen. 

Der Stoff, an den ich denke, ist das im Jahre 192 
FLemine nachgewiesene Lysozym. Es ist ein bakterizider Stoff, 
der auf viele Bakterien tédlich und auf andere, besonders in 
der Luft vorkommende Bakterien sogar in erheblichen Ver- 
diinnung vollig lésend wirkt. 


2 von 


' In etwas anderer Form vorgetragen in »Dansk piediatrisk Selskab 


6—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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Stellt man z. B. eine Aufschwemmung lysozymempfindlicher 
Bakterien in physiologischem Salzwasser her, das mit einer 
geringen Menge Lysozym versetzt ist, so wird die Aufschwem- 
mung je nach der Lysozymkonzentration im Laufe von kiir- 
zerer oder liingerer Zeit vollstiindig wasserhell, und mikro- 
skopiert man die Fliissigkeit, nachdem das Lysozym gewirkt 
hat, so findet man nicht eine einzige Bakterie, sondern héch- 
stens Flocken und Kérnchen von Bakterienkérpern. 

Das Lysozym kommt mit Ausnahme von Spinalfliissigkeit 
und normalem Harn iiberall im Organismus vor. In grésster 
Menge findet es sich in den Triinen, u. zw. in so erheblicher 
Konzentration, dass man bei der von mir angewandten Technik 
bei einer Verdiinnung der Triinen bis 1: 5000 vollstiindige 
Bakteriolyse erzielt. 

Das Lysozym kommt auch in ausserordentlich grossen 
Mengen im Hiihnereiweiss vor. Mit meiner Technik erfolgt 
bei einer Verdiinnung von Hiihnereiweiss im Verhiiltnis 
1: 1.000.000 vollstindige Bakteriolyse. Man versteht demnach, 
warum Hiihnereiweiss sich im Vergleich mit anderen Nahrungs- 
mitteln so erstaunlich lange frisch erhiilt. 

Ich werde die wichtigsten Higenschaften des Lysozyms, 
wie sie von Fireminc, Nakamura, Suranyi, Wourr, Borpet, 
Ripiey, Hattaver’s und meinen eigenen Untersuchungen her 
bekannt sind, kurz aufziihlen: 

Das Lysozym kann sich in Hihnereiweiss in getrocknetem 
Zustande mindestens zwei Jahre halten. Die optimale Tempe- 
ratur des Lysozyms liegt bei 55°C. Es wird durch Kochen 
in neutraler Fliissigkeit schnell zerstért, dagegen vertriigt es 
bei schwach saurer Reaktion in sehr eiweisshaltigem Medium 
ein ‘/astiindiges Kochen. Es betiitigt sich lediglich bei Reak- 
tion gerade um den Neutralpunkt. Starke Siiuren und Basen 
wirken in schwachen Konzentrationen hemmend, in stiirkeren 
Konzentrationen wird das Lysozym zerstort. 

Dass das Lysozym in einem schwach sauren Medium den- 
noch etwas Wirkung ausiibt, geht aus Nakamura’s » Alkali- 
phiinomen» hervor: Neutralisiert man eine siuregehemmte Bak- 
terienlysozymlésung, in der das Lysozym eine Zeitlang gewirkt 
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hat, so erfolgt eine momentane Aufhellung der Flissigkeit 
(»sofortige Reaktion»), woraus sich entnehmen liisst, dass das 
Lysozym vorher auf die Bakterien eingewirkt hat, die Bak- 
teriolyse kann bei der sauren Reaktion nur nicht zustande- 
kommen. 

In salzfreiem Medium erhilt man keine Lysozymwirkung; 
bei Zusatz von Kochsalz erscheint die Lysozymwirkung wieder. 
Das Kochsalz kann durch andere Salze, z. B. Kaliumchlorid, 
Kaliumjodid oder Kaliumzitrat, aber nicht durch Trauben- 
zucker, ersetzt werden. Um den Prozess in Gang zu bringen, 
sind also Elektrolyten erforderlich. 

Ubertrifft die Salzkonzentration eine gewisse Héhe, so hért 
die Lysozymwirkung auf, sie stellt sich aber sogleich wieder 
ein, wenn die Salzkonzentration durch einfache Verdiinnung 
herabgesetzt wird. 

Durch die meisten der gebriuchlichen Desinficentia wird 
das Lysozym in den iiblich angewandten Konzentrationen nicht 
zerstért, dagegen geht es bei Quarzlichtbestrahlung schnell zu- 
grunde. 

Dass das Lysozym kein Eiweisstoff ist, hat Wourr dar- 
getan, der es so rein hergestellt hat, dass es keine EHiweiss- 
reaktion mehr gibt. Wourr gibt ferner an, es sei kein Antigen. 

Das Lysozym lisst sich nicht filtrieren und passiert weder 
Collodium noch Pergament; es ist ein elektropositiver colloider 
Stoff, der sehr leicht adsorbiert wird. Nach Wotrr ist es, 
wenn es aus Hiihnereiweiss isoliert wird, ein gelbes amorphes 
Pulver. 

Es scheint, als ob die Wirkung des Lysozyms einer Fer- 
mentwirkung analog ist; z. B. scheint es wihrend der Bak- 
teriolyse nicht verbraucht zu werden. Dies ist aber noch nicht 
endgiiltig bewiesen. Endlich hat das Lysozym nichts mit 
d’Herelle’s Phiinomen zu tun, denn es wirkt ebenso gut auf 
getétete wie auf lebende Bakterien und man ist nicht imstande, 
eine Vermehrung desselben hervorzurufen, wie das mit den 
Bakteriophagen méoglich ist. 

Was die Bakterien anbetrifft, die sich beeinflussen lassen, 
so sind es, wie gesagt, gewisse Bakterien aus der Luft, die am 
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empfindlichsten sind, und am allerempfindlichsten ist eine ganz 
bestimmte, grampositive, gelb wachsende Sarcina, die von FiL8- 
MING isoliert und Micrococcus lysodeicticus genannt worden ist. 

Eben diese Bakterie habe ich bei meinen Versuchen an- 
gewandt. 

Kinige andere Bakterien gehen ebenfalls in Lésung, andere 
werden im Wachstum gehemmt und noch andere, z. B. der 
Coli-, Diphteriebazillus, und Prodigiosus, werden anscheinend 
gar nicht beeinflusst. Es ist méglich, sogar den sehr empfind- 
lichen Micrococcus lysodeicticus dadurch lysozymfest zu machen, 
dass man ihn in verschwindend kleine Mengen Lysozym ent- 
haltenden Medien ziichtet, deren Konzentration alsdann all- 
mihlich erhéht wird. 

Nach den vorstehenden Ausfiihrungen versteht man, warum 
man von den vielen Bakterien, die unabliissig aus der Luft in 
unsere Conjunctivae gelangen und in Mund und Nase ein- 
dringen, nicht infiziert wird. Viele Bakterien sind einfach 
apathogen, weil sie in dem Augenblick, wo sie mit den lyso- 
zymhaltigen Sekreten in Beriihrung kommen, getétet werden. 
Man wird auch erkennen, wie wichtig es ist, dass die Lysozym- 
konzentration einen gewissen Grad hat, da damit zu rechnen 
ist, dass eine lysozymierbare Bakterie bei hinreichend niedriger 
Konzentration des Lysozyms dahin kommen kann, in einen 
lysozymfesten Stamm umgewandelt zu werden, bei dem die 
nétigen Vorbedingungen vorhanden sind, um in den lysozym- 
haltigen Sekreten, selbst wenn die Lysozymkonzentration wieder 
ansteigen sollte, festen Boden zu gewinnen. 

Absolutes Fehlen von Lysozym in den Trinen ist gewiss 
nie nachgewiesen worden, umgekehrt ist eine erhebliche Her- 
absetzung der Lysozymmenge in der Trinenfliissigkeit jedoch 
von Ripiey, und spiiter von Hatiaver, ermittelt worden. 
Diese Verfasser haben gezeigt, dass die Lysozymmenge in den 
Triinen bei akuter Conjunktivitis herabgesetzt ist, und aus 
ihren Untersuchungen geht hervor, dass diese Herabsetzung 
von der mit der Conjunktivitis einhergehenden starken Triinen- 
produktion, durch die eine Verdiinnung der Lysozymkonzentra- 
tion hervorgerufen wird, verschuldet ist. 
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Man kann den Lysozymtiter nimlich durch Verminderung 
der Trinensekretion mittels Atropin zum Steigen bringen, aber 
doch nur, wenn das Atropin eine betriichtliche Verminderung 
der Triinensekretion herbeifiihrt. Bei einseitiger akuter Con- 
junktivitis wurde des weiteren festgestellt, dass die Lysozym- 
menge nur in dem betroffenen Auge herabgesetzt war, wihrend 
der Titer fiir das gesunde Auge normal war. Wir haben es 
hier also nur mit einer scheinbaren Herabsetzung der Lyso- 
zymmenge zu tun. 

Bei einzelnen Krankheiten von generellem Charakter haben 
Fiemine und Hatiaver das Lysozym in beiden Augen herab- 
gesetzt gefunden, obwohl nur das eine Auge ergriffen war, und 
zwar bei Conjunctivitis phlyctaenularis auf skrofuléser Basis 
und bei interstitieller Keratitis. Hier erwies es sich unmég- 
lich, den Lysozymtiter durch Atropinbehandlung emporzutrei- 
ben; da kein Trinenfluss vorlag, war das aber auch nicht zu 
erwarten. Wir haben hier also mit einer wirklichen, und nicht 
etwa mit einer scheinbaren, von einer einfacher Verdiinnung 
durch vermehrte Fliissigkeitszufuhr verursachte, Herabsetzung 
der Lysozymmenge zu tun. 

Wir kommen nunmehr zu der den Untersuchungen in 
dieser kleinen Arbeit zugrundeliegenden Beobachtung: RipiEy 
teilt mit, Fryptay habe nachgewiesen, dass die Lysozymmenge 
in den Conjunctivae junger, mit A-Stoff-armer Kost gefiitterter 
Ratten herabgesetzt sei und dass man den Zeitpunkt des Aus- 
bruches von Keratomalacia dadurch verzégern kénne, dass man 
den Tieren in angemessenen Zwischenpausen Menschentriinen 
in die Conjunctivae instilliere. Da es grosses Interess bot, 
FinpLay’s Angaben an Menschen nachzupriifen — was meines 
Wissens bisher nicht geschehen ist — habe ich die Verhiilt- 
nisse des Lysozyms an einem Zwillingspaar mit Xerophthalmie 
untersucht und gebe nachstehend einen kurzen Auszug aus den 
Krankenblattern. 


Es handelt sich um ein bei der Einlieferung 2 Monate altes 
Zwillingspaar (Knabe und Madchen) aus sonst gesunder Familie. 
Ausser ihnen sind noch zwei gesunde Kinder in der Ehe. 31 Marz 
32 kam die Mutter mit dem Knaben in die Augenklinik, wohin sie 
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von dem praktizierenden Arzte gewiesen war, der den Patienten 
wegen eines Augenleidens 8 Tage erfolglos behandelt hatte. Da in 
der Augenklinik nachgewiesen wurde, dass das Kind an Xerophthal- 
mie litt, wurde es in die Kinderabteilung aufgenommen (31/III.32). 
Es stellte sich nun heraus, dass das Kind bei der Geburt etwas 
unter 2 kg gewogen und Icterus neonatorum gehabt hatte, sonst 
aber gesund gewesen war. Es erhielt 8 Tage die Brust, danach 
die Flasche; was fiir eine Kost es eigentlich bekommen hatte, 
liess sich aber schwer feststellen, da die Mutter imbezil ist und 
héchst divergierende Auskiinfte gibt. 

Seit 8 Tagen vor der Einlieferung waren die Augenlider des 
Patienten morgens verklebt gewesen und gleichzeitig hatten seine 
Augen sich gerétet; da er ausserdem unwillig war zu trinken, 
wurde der Arzt gerufen, der ihn, wie gesagt, nach der Augen- 
klinik schickte. Bei der Aufnahme in die Kinderabteilung findet 
man ein mageres, jedoch gut proportioniertes Kind (Gewicht 3200 g) 
ohne Zeichen von Rachitis; es hat leichte Animie wie auch Pyurie, 
sonst deckt die objektive Untersuchung aber ausser dem Augen- 
leiden nichts Besonderes auf. 

Die Augenklinik schreibt: »Es ist ausgeprigte Photophobie, 
spirliches purulentes Sekret aus beiden Conjunctivae, etwas Augen- 
lid6dem vorhanden. Keine priaurikulire Adenitis. Die rechte 
Cornea diffus grau mit weisslichen Ziigen, aber doch einigermassen 
durchsichtig. Miachtige Xerosis conjunctivae nicht allein der Conj. 
bulbi, sondern auch der Conj. fornicis et tarsi und Plica semi- 
lunaris.» 

Es handelte sich also um ausgesprochene Xerophthalmie mit 
ausgeprigter Keratomalacia. 

Der Pat. bekam sogleich eine Leomin’-Injektion und spiiter 
2mal tiiglich */2 Theeléffelvoll Decamin'; ausserdem Vaselin und 
Eintriufeln von Sulf. atropic. '/2 Proz. lmal taglich. Im Laufe 
des Monats, wo der Knabe in der Abteilung lag, erfolgte eine all- 
miihliche Perforation beider Corneae, die sich in fibrinopurulente 
Membranen verwandelten. Das Kind ist also vollig blind. 

Sobald wir erfuhren, dass der Knabe ein Zwilling sei, veran- 
lassten wir die Mutter, obwohl sie versicherte, dem anderen Kinde 
fehle nichts und seine Augen seien voéllig normal, uns die Zwil- 
lingsschwester zu bringen. Dies Kind soll ebensolche Kost erhalten 
haben wie der Bruder. Ihr hat friiher nichts gefehlt und sie hat auch 
nicht Icterus neonatorum gehabt; sie hatte bei der Geburt etwas 
iiber 2 kg gewogen, also etwas mehr als der Bruder. Die bei der 
Aufnahme (1/IV.32) angestellte Untersuchung ergab: ein mageres, 
jedoch gut proportioniertes Kind (Gewicht 3600 g) ohne Zeichen 


' Ein A-Stoff-haltiges Priiparat. 
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von Rachitis; es wurde keine Pyurie ermittelt, dahingegen leichte 
Animie wie beim Bruder. Ausser dem Augenleiden wurde im 
ganzen nichts Abnormes ermittelt. Auf beiden Augen wurde 
Xerosis conjunctivae zu beiden Seiten der Corneae ermittelt. Beide 
Corneae waren klar. Es fand sich keine Sekretion und nur geringe 
Photophobie. Die Patientin wurde mit Vaselin behandelt und er- 
hielt ebenso wie der Bruder 2mal tiglich '/2 Theeléffelvoll Decamin. 
Dagegen wird weder Leomininjektion noch Atropin gegeben. 

Ihr Zustand hat sich in dem Monat ihres Aufenthaltes in 
der Abteilung sehr gebessert und die Xerosis ist so gut wie ver- 
schwunden. 

Es handelt sich also um ein Zwillingspaar, Flaschenkinder, 
die beide an Xerophthalmie leiden, aber mit verschiedenem Ent- 
wicklungsgrad. 

Dass das Leiden bei dem Knaben einen so ernsten Verlauf 
genommen hat, muss dadurch verschuldet sein, dass er einen 
geringeren Fond an Reservekraft gehabt hat als das Madchen, 
und das mag wiederum mit seinem bei der Geburt geringeren 
Gewicht und dem Umstande in Verbindung gesetzt werden, dass 
er einen Icterus neonatorum durchgemacht hat. Im iibrigen ist 
wohl anzunehmen, dass die Verhiltnisse fiir die beiden Patienten 
gleichartig gewesen sind. 


Sogleich nach der Kinlieferung untersuchte ich die Triinen- 
fliissigkeit auf ihren Gehalt an Lysozym und wiederholte diese 
Untersuchung spiter, wobei ich andere in der Abteilung be- 
findliche Kinder mit normalen Augen als Kontrollen benutzte. 

Zum Auffangen der Triinen benutzte ich U-férmige ge- 
bogene Kapillarréhren. Die Triinen wurden den Kindern tun- 
lichst entnommen, wenn sie aus lingerem Schlaf erwachten; 
es kann deshalb von einer Verdiinnung des Lysozyms auf Grund 
anhaltenden starken Weinens nicht die Rede sein. 

Die Kinder weinen meist spontan, wenn man ihnen den 
Kopf fixiert, um die Trinen zu entnehmen, die am Canthus 
externus aufgefangen werden kénnen. Man kann die Réhrchen 
sodann mit Vaselin verschliessen und die Triinen darin aufbe- 
wahren, bis sie untersucht werden sollen. Sie lassen sich mit 
Hilfe einer Pasteurpipette miihelos aus den Réhren saugen 
und zur Herstellung von Konzentrationen tropfenweise in 
physiologische Kochsalzlésung enthaltende Zwergreagensgliser 
iibertragen. 
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Ich benutzte die Verdiinnungsskala 40—80—160 u. s. w. 
Jedes Reagensglas enthilt 20 Tropfen. Jedem Glas wird 1 
Tropfen einer Bakterienaufschwemmung zugesetzt, die dadurch 
hergestellt wird, dass 1 Ose Micrococcus lysodeicticus in 2 cem 
physiologischem Salzwasser aufgeschemmt wird. Jedem Glas 
wird also etwa '/so Ose zugesetzt. 

Die Gliiser werden alsdann in den Brutschrank gestellt 
und 4 Stunden bei 37° C stehengelassen, wonach das Resultat 
abgelesen werden kann. Das letzte Glas mit kompletter Bak- 
teriolyse gibt den Titer an. 

Es versteht sich von selbst, dass man mit sterilen Uten- 
silien arbeiten muss. 

Das Resultat der Lysozymbestimmung an den zwei Xeroph- 
thalmiepatienten verglichen mit den Kontrollen ist aus dem 
nachstehenden Diagramm ersichtlich. 


Triinen- 
verd. Lysozymtiter 
2560 - 
1280 - 
640 - 
160 - 
A BOCK, 


1. Lysozymtiter der Kinder bei der Einlieferung. A der Knabe (31.III). 
B das Madchen (1.1V). KA, Kontrolle. (Siehe Erklirung zu Diagramme 4. 


Die Lysozymmenge ist also bei beiden Kindern sehr er- 
heblich herabgesetzt. 

Wir haben friiher erwihnt, dass der Lysozymtiter bei 
starkem Triinenfluss herabgesetzt wird, dass aber nur eine 
scheinbare Herabsetzung der Lysozymmenge erfolgt. In dem 
gegenwirtigen Falle hatte der Knabe bei der Kinlieferung so 
gut wie keine Sekretion und das Miidchen gar keinen Triinen- 
fluss. Hier kann von einer Lysozymverdiinnung also nicht die 
Rede sein, und das wird umso wahrscheinlicher, als in den 
folgenden Tagen ein starker Anstieg in der Lysozymmenge 
erfolgt, die die normale Menge erreicht, trotzdem sich bei dem 
Knaben ein betriichtlicher Trinenfluss einstellt. 
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Der Knabe erhielt, wie gesagt, Atropin, das Midchen 
nicht. Nachdem mit Atropin begonnen war, bekam der Knabe, 
méglicherweise auf Grund der zunehmenden Entziindung im 
Auge, auch stiirkeren Trinenfluss, man kann von dem verdiin- 
nungshemmenden Hinfluss des Atropins also absehen. Die 
folgenden Diagramme zeigen den Lysozymanstieg bei den Kin- 
dern verglichen mit den Kontrollen. 


Triinen- 
verd. Lysozymtiter 


2560 - 

1280 - 
640 - i 
160 - | 


31.110 1.1V 4.1V 6.1V 14.1V 16.1V 


2. Lysozymtiterstieg beim Knaben. 


Triinen- 


verd Lysozymtiter 
2560 - 
1280 - 
640 - 
320 - 
160 - 
1IV 4.1V 14.1V 16.1V 


3. Lysozymtiterstieg beim Miidchen. 


Triinen- Lysozymtiter 

verd. 

k, K, kK, Kk, Kk, K, k, 

5120 - 
2560 - 

1280 - 

640 - 

320 - 

160 - _ 

31.1II 1.1V 6.1V 4.1V 16.1V 


4. Lysozymtiter bei den Kontrollen. Alle sind Kinder mit gesunden Augen 
und ohne A-Stoffmangel. 
K, Knabe, 3 Monate alt, iiberstandene Bronchitis. 
K, Knabe, 7 Monate alt, Dyspepsie. 
K,; Miidchen, 4 Monate alt, Pylorusstenose, Rachitis. 
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Bemerkenswert ist hier der erhebliche Anstieg der Lyso- 
zymmenge, nachdem man begonnen hatte, dem Kinde A-Stoff 
zu geben; meines Erachtens kann man deshalb nicht umhin, 
die A-Stoff-Eingabe mit dem Lysozymanstieg in ursiichlichen 
Zusammenhang zu setzen. 

Die Resultate stehen mit denen Finpuay’s also insofern 
gut in Kinklang, als bei A-Stoff-Mangel bei Menschen eine 
ebensolche Herabsetzung der Lysozymmenge nachgewiesen wer- 
den konnte wie Finpiay sie bei Tieren mit A-Stoff-Mangel 
ermittelt hatte. Zugleich finden wir aber in diesen beiden 
, Fiillen, dass die Eingabe von A-Stoff die Lysozymmenge wieder 
zum Steigen zu bringen scheint. 

Die Lysozymmenge ist sicher von wesentlicher Bedeutung 
fiir die Entwicklung des Augenleidens bei Keratomalacia. Sollte 
man versuchen, die Entwicklung der Keratomalacia zu sche- 
matisieren, so kénnte man beispielsweise die folgenden Fak- 
toren aufstellen: 

In erster Linie A-Stoff-Mangel, infolgedessen Xerosis mit 
mangelhaftem Anhaften der Triinen an den betroffenen Stellen 
und, mit der Xerose einhergehend, eine Herabsetzung der Lyso- 
zymmenge in den Trinen und folglich fiir Infektion giinstigere 
Verhiiltnisse. 

Was die Behandlung der Xerophthalmie anbelangt, so 
muss der nachgewiesene Lysozymmangel zu neuen Erwiigungen 
anregen. 

In der Universititsklinik in Basel hat man nach Hatuaver 
versucht, verschiedene Augenleiden mit Eintriufeln von Hiihner- 
eiweiss zu behandeln, u. zw. den vorliufigen Mitteilungen ge- 
miiss mit gutem Resultat. Es diirfte begriindet sein, diese 
Behandlung gegeniiber Xerophthalmie zu priifen und den Pa- 
tienten gleichzeitig A-Stoff zu verabreichen; auf die Weise 
wiirde die Krankheit von zwei Seiten angegriffen. 

Ob man sich mit Eintriufeln begniigen oder die Augen 
geradezu mit Hiihnereiweiss verbinden soll, um dadurch zugleich 
ein EKintrocknen zu verhindern, muss vorderhand dahingestellt 
bleiben. 

Ich glaube in dieser Arbeit dargetan zu haben, dass bei 
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zwei Patienten mit Xerophthalmie eine erhebliche Schwichung 
eines im Kampfe gegen Infektion wichtigen Abwehrstoffes, 
des Lysozyms, ermittelt worden ist. 


Ich bin meinem Chef, Herrn Professor, Dr. med. C. E. 
Buocu, fiir die Erlaubnis, diese Untersuchungen anzustellen 
und zu veréffentlichen, zu hohem Danke verpflichtet. 
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AUS DER KOMMUNALEN KINDERABTEILUNG DER KLINIK FRAU HERMAN- 
SEN, KOPENHAGEN (CHEFARZT: DR. MED. AD. H. MEYER). 


Beitrag zur Frage der Letalitaét der Bronchopneumonien. ' 


Von 


N. J. SCHIERBECK. 


Wenngleich die Sterbefiille an Bronchopneumonie » nur» 
ungefiihr 30 % der gesammten Mortalitiit der 0—1 jihrigen 
Kinder in Diinemark ausmachen, ist diese Letalitiit fiir das 
genannte Leiden jedoch eine derart hohe, dass sich die még- 
lichst grosse Herabbringung derselben fiir die Arzte insbeson- 
dere die Kinderirzte als héchst dringliche Aufgabe meldet. 

Um méglichst tatkriftig nach dieser Richtung hin ar- 
beiten zu kénnen, ist es erforderlich, iiber diejenigen Umstiinde 
Kenntnisse zu suchen, welche die Mortalitiit férdernd oder 
hemmend beeinflussen mégen. 

A. FriepLta2npeER* hat jiingst aus dem Kinderkranken- 
haus Fuglebakken in Kopenhagen ein umfangreiches Material 
vorgefiibrt. Dieses Material umfasst fiir das Zehnjahr 1919— 
29 im ganzen 590 Kinder-Bronchopneumoniefiille, und Fried- 
lender hat nachgewisen, dass die friihgeborenen Kleinkinder 
mit Bezug auf Mortalitit ungiinstiger gestellt sind als die 
rechtzeitig geborenen, indem die erstgenannten ein Letalitiits- 
prozent von 42,3, die letztgenannten ein Letalitiitsprozent von 
24,4 aufweisen. Ferner lehrt uns Friedlenders Material, dass 
Rachitis und kiinstliche Erniihrung fiir die Sterblichkeit keine 

' In »Dansk pediatrisk Selskab» am 2. Dezember 1931 gehaltener 
Vortrag. , 

§. Nordischer Kongress fiir Pédiatrie und Ugeskr. f. Leger, Nr. 48. 
1931. 
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derart bedeutsame Rolle spielen wie von vorneherein -etwa zu 
vermuten wiire — noch sollen wiederholte Lungenleiden bei 
den Patienten die Sterblichkeit nennenswert beeinflussen. 

Ich leugne nicht, dass das Material zu dem vorliegenden 
Aufsatz zum grossen Teil unter dem Eindruck der im letzten 
Sommer am 5. nordischen Kongress fiir Piidiatrie stattgefun- 
denen Diskussion gesammelt und bearbeitet worden ist, an 
welchem Kongress mehrere diinische Kinderiirzte (Aacr Bosr- 
sen, C. E. Buocu, Vaup. Povunsen) darauf bestanden, dass 
Kleinkinder mit Bronchopneumonie eiligst ins Krankenhaus 
gebracht werden miissen, wobei sie gleichzeitig durchblicken 
liessen, dass viele dieser Patienten — und zwar insbesondere 
die verstorbenen Kinder — héchst wahrscheinlich zu spit ein- 
gebracht worden waren. 

Als praktizierender Arzt, der sich jedenfalls der Kranken- 
kasse- und Armenpraxis widmet, fand ich mich damals ver- 
anlasst diese Behauptung zu beanstanden, wobei ich im Ge- 
genteil behauptete, dass die Behandlung zu Hause das dbliche 
sein miisse, und die Einbringung ins Krankenhaus nur in Aus- 
nahmenfallen stattzufinden habe. 

Die diesbeziigliche Diskussion lief darauf hinaus, dass 
jedenfalls diejenigen Kinder eingebracht werden miissen, welche 
einer derart armen und elenden Heimes entstammen, dass der 
Arzt ihr Verbleiben dort sofort als unverantwortlich erachten 
muss. 

Um nunmehr iiber die Schleunigkeit, mit welcher diese 
kleinen Bronchopneumoniepatienten, insbesondere die ganz klei- 
nen, 0—1-jiihrigen Kinder, ins Krankenhaus gebracht werden, 
sowie iiber den etwaigen Einfluss einer beschleunigten bzw. 
einer aufgeschobenen Krankenhauseinbringung auf die Sterb- 
lichkeit eine Vorstellung zu erlangen, habe ich mit giitiger 
Erlaubnis und mit giitigem Beistand meines Chefs, Chefarzt 
Dr. med. Ap. H. Mryrr, die Journale der Klinik von Frau 
Hermansen fiir den Zeitraum von 1926—*'/10 1931 dureh- 
genommen. 

So habe ich im Ganzen 2760 Journale — iiber entlassene 
und verstorbene Kinder — durchgenommen. Innerhalb dieses 
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Materials gab es 383 mit Bronchopneumonie eingebrachte Kin- 
der, d.h. 14% des gesamten Materials oder mit anderen Worten, 
dass ungefdhr jedes 7:te in der Klinik aufgenommenes Kind mit 
Bronchopneumonie eingebracht worden ist. 

In der Tabelle I sind diese 383 Bronchopneumoniefiille 
nach Alter sowie nach der Anzahl Krankentage, wiihrend wel- 
cher die Kinder vor der Kinbringung krank zu Hause lagen, > 
verzeichnet. 


Tabelle I. 


Kingebrachte Bronchopneumoniefiille. 


Fiille Krank zu Hause 
Alter im 
Ganzen 1 Tag 2 Tage 3 Tage 1 Woche tiber 
1 Woche 
0O—1 Jahr 197 83 46 34 26 4 
42.1% 23,3 % 17,39 15,2 
\ 
65,4 % 
1 Jahr 104 29 19 19 27 9 | 
27 % 18,2 % 
46 % 
2—5 Jahre 77 26 14 10 20 4 
33,7 9 18,3 % 
52 % 
Uber 5 Jahre 5 3 - — 2 
Total 383 141 79 63 75 17 


Selbstverstiindlich ist mir wohl bewusst, dass sich aus 
einem derartigen einfachen Journalmaterial nicht ohne wei- 
teres ein zuverliissiger und zutreffender Hindruck davon ge- 
winnen liisst, wann das betreffende Kind krank geworden ist, 
evt. wann die Bronchopneumonie eingesetzt hat. Ohnehin 
hatten ja viele dieser Kinder eine gewoéhnliche Erkiiltung, et- 
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was Husten, vielleicht leichtes Fieber, ehe die Bronchopneu- 
monie plétzlich mit hohem Fieber, erheblicher Entkriiftung, 
Atemnot, stiirkerem Husten und vielleicht Erbrechen, diinnem 
Stuhl und evt. Kriimpfen plétzlich einsetzt. Wenn die Anam- 
nese plétzlich krank oder erhebliche Verschlimmerung des Zu- 
standes heute, heute Nacht oder gestern angibt, habe ich mit 
1 Krankentag zu Hause gerechnet; wenn seit der gestrigen 
oder vorgestrigen Nacht ein Kinsetzen der Krankheit oder 
eine Verschlimmerung des Zustandes aufgegeben ist, habe ich 
mit 2 Krankentagen zu Hause gerechnet u.s.w. 

Betrachten wir erst die jiingsten, 0—ljiihrigen Kinder, 
wird aus der Tabelle [ ersichtlich sein, das gut 65 % berevts 
innerhalb 48 Stunden seit dem akuten Einsetzen der Broncho- 
pneumonie auf die Klinik gebracht wurden. Somit sind nur 
35% spiiter eingebracht worden, und nur 15,2 % am 4. Kranken- 
tag oder spdter. 

Die grosse Mehrheit dieser Kinder sind somit allem An- 
schein nach rechtzeitig ins Krankenhaus gebracht worden, und 
diese beschleunigte Einbringung gibt uns gleichzeitig eine 
Vorstellung davon, wie heftig und allarmierend die Broncho- 
pneunomie auf ihrer Anfangsstufe bei diesen kleinen Kindern 
auftreten muss. Schliesslich geht hieraus deutlich hervor, dass 
die praktizierenden Kopenhagener-Arzte im grossen ganzen 
wegen einer zu spiiten Einbringung der kleinsten Kinder mit 
Bronchopneumonie kein Vorwurf treffen kann. 

Kin einigermassen ihnliches Verhiiltnis macht sich bei 
den iilteren Altersgruppen geltend. Jedoch begegnen uns hier 
nicht wenige spiitere Einbringungen, was eben die bekannte 
Erscheinung bewiihrt, dass die Bronchopneumonien bei Kin- 
dern iiber das erste Jahr sich oft etwas mehr hinschleppend 
und weniger akut und heftig einsetzend gestalten, so dass 
dem Arzt bessere Gelegenheit zum expectieren geboten wird, 
falls denn sofort am Anfang der Kranheit iiberhaupt ein Arzt 
herbeigerufen wird. 

In der Tabelle II ist die Sterblichkeit der 383 kleinen 
Patienten in der Weise verzeichnet, dass fiir jede der ver- 
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schiedenen Altersgruppen der Zeitpunkt fiir den Eintritt des 
Todes wiihrend des Klinikaufenthaltes angegeben wird. 


Tabelle II. 


Verstorbene. 
Inner- Inner- Inner- = 
Im halb halb halb 
Alte Woche Spi centag e 
Iter Ganzen 6 Stun- 24Stun- 48 Stun- Woche pater jkentag ein 
gebracht 
den den den 
74 14 18 10 14 18 15= 60,8 % 
37,5 % 32 moribunde 25,4 % 54,2 % 
43,2 % 22,8 % 
1 21 5 3 2 3 8 8 
20,2 % 8S moribunde 13,5 % 27 ,6 % 
2—5 1 1 
1,3 % 
Uber 5 | 0 
Total 96 19 21 12 17 27 54 
25 % 40 moribunde 14,6 % 56,2 % 


Vorerst zeigt uns die Tabelle die grosse Sterblichkeit der 
jiingsten Kinder, indem diese Sterblichkeit, ohne Ausschaltung 
der moribunden, 37,5% ausmacht. Bei Ausschaltung der mori- 
bund eingebrachten, d.h. derjenigen Patienten, die innerhalb 
24 Stunden nach Einbringung in die Klinik sterben, ergibt sich 
fiir unsere mit Bronchopneumonie eingebrachten 0—1 jiihrigen 
Kinder eine Letalitiit von 25,4 %. Fiir die ljihrigen Kinder 
ergibt sich eine Sterblichkeit von 20,2 %, bei Ausschaltung der 
moribunden 13,5 % — und schliesslich bei den iilteren, 2—5- 
jihrigen Kindern, eine Letalitiit von 1,3 %; das einzige bei 
uns innerhalb dieser letzteren Altersgruppe gestorbene Kind 
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hatte indessen als sehr komplizierenden Faktor einen ange- 
borenen Defect. septi atriorum. 

Innerhalb unseres Materials betriigt die gesamte Letalitiit 
25 %, bei Ausschaltung der 40 moribunden stellt sich die Le- 
talitiit auf 14,6 %. 

Mit weleher Berechtigung aber schalten wir die moribunden 
Kinder aus, wenn wir fiir Bronchopneumonie in unseren Kinder- 
krankenhdusern ein den Tatsachen entsprechendes Letalitatspro- 
zent zu ermitteln wiinschen? 

Wir miissen ja bedenken, dass wir hier einer oft heftig 
und akut einsetzenden Krankheit gegeniiberstehen, und dass 
hier von Patienten die Rede ist, auf deren méglichst eilige 
Kinbringung ins Krankenhaus bestanden wird, und die, wie 
aus unserm Material ersichtlich, was die jiingsten Kinder be- 
trifft, in 65 % der Fiille tatsiichlich so schleunig wie im prak- 
tischen Leben iiberhaupt méglich eingebracht werden. 

Miissen denn die Krankenhiiuser nicht eher die Konse- 
quenzen hieraus auf sich nehmen und erkliiren, dass die Kran- 
kenhiiuser auch was die Statistik betrifft die Verantwortung 
fiir siimtliche diese kleinen Patienten sofort von dem Augen- 
blick an itibernehmen, wo das betreffende Kind ihre Schwelle 
iiberschreitet. Auf einer solchen Grundlage ergibt sich fiir 
die auf die Klinik von Frau Hermansen mit Bronchopneu- 
monie eingebrachten 0—1jihrigen Kinder ein Letalitiitsprozent 
von 37,5. 

Das Gesundheitsamt Diinemarks rechnet fiir diese Alters- 
gruppe mit einem Letalitiitsprozent von 34—35 — dass sich 
das Letalitiitsprozent bei uns auf 37,5 stellt, ist nicht so auf- 
fiillig, da ja eben ein Kinderkrankenhaus so viele der aller 
kriinksten Kinder aufnimmt. 

In der Tabelle II habe ich eine Rubrik fiir diejenigen 
Patienten reserviert, die zwar am 1. Krankentag eingebracht 
werden, aber wiihrend des Klinikaufenthaltes entweder schnell 
— dh. also moribund eingelegt — oder spiiter ihrer Broncho- 
pneumonie unterliegen. 

Es handelt sich fiir die 0—ljiihrige Altersgruppe um 45 
Kinder, d.h. 60,8 % sdmtlicher innerhalb dieser Altersgruppe 


—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 


| 
| 
| 
| 
| 


98 N. J. SCHIERBECK 


verstorbenen. Dies heisst ferner 22,8 % siimtlicher 197 Fiille, 
und 54,2 % der an thren 1. Krankentag eingebrachten 83 Kinder. 

Es scheint mir bemerkenswert, dass, wie aus diesem letzt- 
genannten Prozentsatz hervorgeht, tiber 50% der am 1. Kran- 
kentag eingebrachten Kinder sterben. 

Selbstverstiindlich sagt uns dies, dass wir hier einer sehr 
schweren Infektion gegeniiberstehen, und dass die Kinder so 
friihzeitig eingebracht wurden, eben weil sie so alarmierend 
plétzlich und heftig von der Krankheit befallen wurden. 

Sagt uns aber diese hohe Zahl hieriiber hinaus nicht noch 
werteres? 

Viele der 197 eingebrachten Kleinkinder hatten auf der 
Angfangsstufe der Krankheit ebenso heftige Symptome auf- 
gewiesen und haben dennoch ihre Krankheit durchgemacht; 
viele wurden sogar erst spiiterhin in die Klinik gebracht, in- 
dem eben am 1. Krankentag nur 42 % der aufgenommenen 
0—ljiihrigen Kinder eingebracht wurden. 

Sagt uns nicht dieses hohe Letalitiitsprozent gleichzeitig, 
dass mit der gar zu eiligen Einbringung ins Krankenhaus 
ein gewisses Gefahrmoment verbunden ist? Die Einbringung 
ins Krankenhaus verursacht unvermeidlich eine gewisse Un- 
ruhe fiir das Kind, welches ferner plétzlichen Temperatur- 
schwankungen und Zugluft ausgesetzt wird; zum Schutze wiih- 
rend des Transportes werden die Kinder deshalb oft dicht in 
Teppichen eingehiillt, die oft sowohl Mund als Nase decken, 
so dass die Respirationstiitigkeit dieser Kinder in aller héch- 
stem Grade kompromittiert wird und zwar zu einem Zeit- 
punkt, wo angenommen werden darf, dass das Entziindungs- 
édem in den Lungen kulminiert. Kein Wunder, dass die 
Krankenhiiuser diese Kinder in einem iiusserst kiihlen Zustand, 
eyanotisch und nach Luft schnappend sehr hiiufig in Empfang 
nehmen miissen! 

Und dennoch sterben diese friihzeitig eingebrachten Kin- 
der garnicht alle in der Klinik im Laufe der ersten Stunden 
oder Tage. Dies geht auch aus der Tabelle II hervor, welche 
uns zeigt, dass 43,2% der Verstorbenen im sogenannten mori- 
bunden Zustande eingebracht werden, wiihrend 60,3 % der Ver- 
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storbenen an ihrem 1. Krankentag eingebracht wurden. Diese 
60,8 % verteilen sich gleichmiissig auf die verschiedenen Ru- 
brike der Tabelle II — so sind 6 dieser Kinder nach dem 
erstwéchentlichen Aufenthalt in der Klinik gestorben. Noch 
handelt es sich hier um die meist elenden Kinder oder um 
Kinder mit sonstigen einen tétlichen Ausgang beschleunigen- 
den Leiden. Nur 2 hatten ein derartiges schweres Neben- 
leiden, indem die Sektion des Einen einen Status thymico- 
lymfaticus, die Sektion des Anderen einen angeborenen Herz- 
fehler aufdeckte. 

Selbst aber, falls man der friihzeitigen Einbringung evt. 
dem Transporte keine ausschlaggebende schiidliche Beeinflus- 
sung dieser schwer kranken Kinder beimessen darf, zezgt im- 
merhin die hohe Zahl dieser Sterbefalie, dass 60,8 % vom Anfang 
an von einer derartig heftigen Infektion befallen waren, dass sie 
der betreffende Arzt sofort vom 1. Krankentage an nicht zu Hause 
bleiben lassen durfte. 

Vielleicht ist die Infektion in diesen Fiillen eine derart 
schwere gewesen, dass es gleichgiiltig war, ob die kleinen 
Patienten ins Krankenhaus gebracht wurden, oder ob sie zu 
Hause geblieben wiiren. 

Jedenfalls bleiben die Arzte jeglicher Beschuldigung einer 
zu spiiten EKinbringung dieser 60,8 % der verstorbenen ent- 
hoben. 

Aber ausser diesen eingebrachten Bronchopneumoniefiillen 
giebt es auch eine grosse Gruppe innerhalb der Klinik selbst 
entstandener Bronchopneumoniefiille. 

Die Tabelle III zeigt uns diese Fille nach Alterver- 
zeichnis. 

Die 17 terminalen Fille rechnen wir im nachstehenden 
nicht mit. Diese terminalen Fille sind bei ganz kleinen von 
1 Tag bis 4 Monate alten Kindern eingetreten, welche Kinder 
im voraus im allerhéchsten Grade entweder wegen friihzeitiger 
Geburt, Debilitas cong., angeborener Herzfehler oder angeborener 
Syphilis abgeschwiicht waren. 

Somit stellt sich heraus, dass in der Klinik wiihrend des 
Zeitraumes 1/1 26—*""/10 31 im Ganzen 70 Faille von Broncho- 
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pneumonie mit einer Letalitdt von 48,5 % entstanden sind. Dem- 
gegeniiber stehen die eingebrachten Fille mit einer Letalitit 
von 25%, mit Abzug der moribund eingebrachten sogar mit 
nur einer Sterblichkeit von 14,6 %. 


Tabelle III. 


Nosokomiale Bronchopneumoniefiille. 


Hieraus Verstorbene Termi- 
Im bei mehr 
Ganzen abge- im innerh. innerh, Fiille 
schwiichten Ganzen 48 St. 4 Tage _ 
0—1 49 17 26 8 4 17 
D3 % 30,7 % 
1 13 3 5 
8 2 3 
5 0 
Total 70 22 34 8 4 17 
48,5 % 


Somit finden wir fiir diese nosokomialen Bronchopneu- 
moniefiille ein sehr hohes Letalitiitsprozent, u. z. fiir die 0O—1- 
jahrigen Kinder 53; bei 30,7 % der innerhalb dieser Alters- 
gruppe verstorbenen ist mors innerhalb der ersten 48 Stunden 
eingetreten. 

Diese Letalitét von 53 % entspricht ziemlich genau der- 
jenigen Letalitdt, die uns fiir die am ersten Tag innerhalb der- 
selben Altersgruppe eingebrachten Kinder begegnet (54,2 %). 

Dies mag vielleicht auf einen Zufall beruhen — immerhin 
vermag man sich nicht des Gedankens zu entledigen, ob nicht 
etwa fiir diese beiden Kindergruppen ein oder mehrere ge- 
meinsame schiidliche Momente nachweisbar sein sollten. 

Ein Moment ist jedenfalls fiir die beiden Gruppen oft 
gemeinsam: beide Kinderkategorien sind sofort am Anfang der 
Krankheit, d.h. wihrend die Intoxication in Entwicklung be- 
griffen ist, unter mehreren oft stark katarrhalischen Kindern 
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unterbracht worden. Sie sind somit einem Gemisch von mehr 
oder weniger virulenten Infektionsstoff vielerlec Arten und Typen 
ausgesetzt, — einem vielfiltigen Infektionsstoff, gegen welchen 
der zarte Organismus noch nicht, sondern erst in einem spii- 
teren Alter Antistoffe und Widerstandskraft besitzen wird. 

Aus den 70 nosokomialen Bronchopneumoniefiillen be- 
treffen 22 Fille ziemlich mitgenommene und abgeschwiichte 
Kinder mit schwerer Rachitis, langdauernder Dyspepsie o. iihnl., 
ohne dass man jedoch diese 22 Fiille als terminale Broncho- 
pneumonien bezeichnen darf; mehrere dieser abgeschwiichten 
Kinder haben sogar ihre nosokomiale Bronchopneumonie durch- 
gemacht. 

In der Tabelle IV vergleiche ich die Sterblichkeit inner- 
halb unseres Materials aus der kommunalen Kinderabteilung 
an Frau Hermansens Klinik mit der Sterblichkeit innerhalb 
FriepLanpers Materials aus dem Kinderkrankenhaus Fugle- 
bakken. 


Tabelle IV. 


Die kommunale Kinder- 


Kinderkrankenhaus 
abteilung an Frau Her- 


Fuglebakken 
Alter mansens Klinik 
Félle verstorbene Fiille verstorbene 

0—1 370 20,5 %o 214 31,7 % 
] 141 19 % 109 16 % 
2—5 71 7 % 85 46% 

5 8 0 % 5 QO 9 
Im Ganzen 590 22 % 113 21,8 % 

Im Ganzen 

+ moribunde 29,7 % 28,7 % 


Ein Vergleich der Bronchopneumonie-Letalitiit dieser bei- 
den kommunalen Kinderabteilen hat Interesse, weil das Pa- 
tientmaterial dieser beiden Abteilungen derselben Bevélkerungs- 
schicht u. z. am hiiufigsten den iirmsten und elendsten Heimen 
in Kopenhagen entstammt. 
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Um unser Material mit FriepLAinpeErs vergleichen zu kén- 
nen miissen wir fiir diesen Vergleich benutzen: die einge- 
brachten Bronchopneumoniefille ~ die moribund eingebrachten 
+ die nosokomialen Fiille. 

Die Zahlen aus den beiden Abteilungen stimmen im gros- 


sen ganzen recht gut iiberein. Dass wir an Frau Hermansens 


Klinik anscheinend eine etwas héhere Letalitiit bei den 0—1- 
jihrigen Kindern antreffen, mag teilweise darauf zuriickzufiih- 
ren sein, dass wir vielleicht Fille mitgenommen haben, die 
innerhalb eines anderen Materials als terminale Bronchopneu- 
monien ausgeschaltet worden wiiren. 

Mit Bezug auf die im moribunden Zustande eingebrachten 


betragen diese innerhalb FrigpLANpDERS Material (684 + 29 
terminale Fiille) 9,9 % — innerhalb unseres gesammten Mate- 


rials (die 70 nosokomialen Fiille mitgerechnet) betragen die 
moribunden 8,8 %. 

FrrepLinper findet es merkwiirdig, dass die Anzahl der 
moribund eingelegten Fiille wiihrend der letzteren Jahre im 
starken Steigen begriffen ist. Nach den vorstehenden Aus- 
fiihrungen kann uns aber diese Erscheinung nicht befremden: 

Unter den Kopenhagener Arzten ist es immer mehr iib- 
lich, ihre Bronchopneumoniefille bei den kleinen Kindern der 
Unterklasse ins Krankenhaus zu bringen. Und die Kinder 
sterben alsdann hiiufig bald nach der Einbringung ins Kran- 
kenhaus, weil die Krankheit sich sofort vom ersten Tage an 
als ein sehr schweres Leiden gestaltet hat. 

Vielleicht hitten diese Kinder nicht eingebracht werden 
miissen, indem méglicherweise der Transport den Zustand 
dieser Kinder schiidlich beeinflusst haben mag, und falls sie 
die ersten Tage am Krankenhaus iiberleben, mag eine Unter- 
bringung dieser Kinder unter Kindern mit schweren katarrha- 
lischen Leiden vielleicht die eingebrachten Bronchopneumonien 
nachteilig beeinflussen. 

Diese Untersuchungen iiber die Bronchopneumonie-Leta- 
litiit deuten somit daraufhin, dass fiir die beanspruchte médg- 
lichst eilige Einbringung ins Krankenhaus der kleinen Kinder 
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aus den iirmsten und elendsten Heimen meistens weder iirzt- 
liche Griinde noch Riicksichte auf die iirztliche Behandlung 
an sich vorgebracht werden kénnen, sondern dass dieses Ver- 
JSahren voriwiegend als soziale Massregel aufrechterhalten werden 
muss um diese kleinen Armen einem Heime zu entretssen, in 
welcher jegliche Pflege und Wartung ausgeschlossen sein wiirde. 
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AUS DER ABT. I DES KRANKENHAUSES ULLEVAAL (OSLO). 
CHEFARZT Y. USTVEDT. 


Uber Keuchhusten. ' 


Beitrag zu seiner Epidemiologie, Symptomatologie und 
Therapie. Keuchhusten und Tuberkulose. 


Von 


ALFRED SUNDAL. 


Keuchhusten ist vielleicht die liistigste aller Kinderkrank- 
heiten, jedenfalls in den schwereren, wochenlang sich hin- 
ziehenden Formen mit hartniickigen Anfiillen, die oft mit Er- 
brechen verbunden sind, was den Allgemeinzustand des Kindes 
rasch herabsetzt, eine schwere Belastungsprobe sowohl fiir das 
Kind selbst als auch fiir die Familie. Auch ist Keuchhusten 
keineswegs eine ungefiihrliche Krankheit. In den letzteren 
Jahren hatte er allerdings einen milden Verlauf. Jedenfalls 
ist es viele Jahre her, dass so viele Keuchhustenpatienten das 
Epidemiekrankenhaus in Oslo aufsuchten wie in diesem Win- 
ter. Keuchhustenfiille bleiben zwar meistens in _hiiuslicher 
Behandlung, nur in Fiillen, wo Komplikationen vorliegen, oder 
wo die hiiuslichen Verhiiltnisse schwierig sind, kommt ein an 
Keuchhusten erkranktes Kind in Spitalspflege. 

Aber auch in unserer Zeit ist Keuchhusten nicht unge- 
fiihrlich. Im den von der hygienischen Abteilung des Sekre- 
tariats des Vélkerbundes (1) publizierten monatlichen Berichten 
ist in einer der letzten Nummern eine Ubersicht iiber die 


' Vortrag gehalten in der Norwegischen Piidiatrischen Gesellschaft am 
24. September 1931. 
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Sterblichkeit an Pertussis, Diphtherie, Morbilli und Scarlatina 
in den Jahren 1923—1929 mitgeteilt. Aus dieser geht her- 
vor, dass die Sterblichkeit an Keuchhusten zwischen einem 
Jahr und dem andern stark variiert. In Deutschland, Eng- 
land und Wales sowie in Diinemark hat er die grésste Sterb- 
lichkeit unter den vier obenerwihnten Kinderkrankheiten auf- 
zuweisen. In gewissen Jahren belief sich die Sterblichkeit an 
Keuchhusten auf nicht weniger als 20 Todesfiille per 100,000 
Einwohner. In Norwegen hat er im letzten Dezennium jedes 
Jahr zwischen 130 und 300 Opfer gefordert (ca. 5—10 Todes- 
fille per 100,000 Einwohner), und in den Jahren 1923, 1925, 
1926, 1927 und 1928 kamen im ganzen Reiche mehr Todes- 
fiille an Keuchhusten vor, als an Masern, Diphtherie und 
Scharlach zusammen. (Die offizielle Statistik Norwegens Ge- 
sundheitszustand und Medizinalverhiiltnisse (2)). 

Im Winter und Friihjahre 1931 wurde eine Anzahl von 
Keuchhustenpatienten in die Epidemieabteilung aufgenommen. 
In derselben Zeit zeigte sich auch eine Zunahme der angemel- 
deten Fiille in Oslo. Im Herbst 1930 wurden am Gesund- 
heitsamte in Oslo wéchentlich ca. 10—15 Keuchhustenpatien- 
ten angemeldet. Um die Neujahrszeit stieg die Anzahl der 
Neuangemeldeten auf ca. 25—30 per Woche, und auf dieser 
Zahl hielt er sich bis tiber den sommer 1951. 

Mein Material betrifft Patienten, die von Februar bis 
Mai 1931 in die Epidemieabteilung des kommunalen Kran- 
kenhauses aufgenommen wurden. Die meisten Patienten wur- 
den wegen Komplikationen aufgenommen, nachdem die Krank- 
heit schon eine zeitlang gedauert hatte, einige wurden aber 
auch in einem friihen Stadium der Krankheit von anderen 
Abteilungen in die Epidemieabteilung iiberfiihrt. 

Das Ziel dieser Arbeit war: 1) Zu untersuchen, wie lange 
nach Beginn der Krankheit man den spezifischen Bordet- 
Gengou-Bazillus nachweisen kann, mit anderen Worten, zu 
untersuchen, welche Dauer der Ansteckungsfihigkeit man fiir 
den Keuchhusten anzunehmen hat, 2) womdglich einen Bei- 
trag zur Beleuchtung der stiindig umstrittenen Frage zu lie- 
fern, ob Keuchhusten aktivierend auf eine vorliegende latente 
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Tuberkulose wirkt, 3) iiber die Wirkung von Atherbehandlune 
und Vakzinebehandlung zu berichten. 

Wie lange ist Keuchhusten ansteckend? Um diese Frage 
beantworten zu kénnen, wurden von allen auf Keuchhusten 
verdiichtigen Petienten, bei welchen diese Diagnose gestellt 
worden war, jede Woche Kulturen genommen. Die Diagnose 
Keuchhusten wurde gestellt, entweder wenn charakteristische 
Hustenanfiille mit Keuchen beobachtet, oder wenn Keuch- 


Erna W. 8 April 1931. 


hustenbazillen kulturell nachgewiesen worden waren, oder wenn 
beides der Fall war. 

Ziichtung von Keuchhustenbazillen: Hierzu wurde das von 
Frau Cuievitz und Meryer(3) angegebene Verfahren ange- 
wendet: Wiihrend des Hustenanfalles wurde eine Petrischale 
mit Niihrsubstrat (Kartoffel-Blut-Agar) ca. 10 em vor den Mund 
des Kindes gehalten. Die durch Tropfeninfektion infizierte 
Schale wurde fiir 2—4 Tage in den Thermostat gestellt. Mei- 
stens haben wir bei jedem Kinde Doppelproben genommen, 
da es ab und zu gelang, in der einen Schale Keuchhusten- 
kolonien zu finden, in der anderen aber nicht. Bei Entnahme 
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dieser Proben muss man darauf achten, dass das Kind stark 
auf die Schale hustet. Mitunter kann es niimlich vorkommen, 
dass das Kind gerade aufhért zu husten, wenn die Schale 
hingehalten wird. In diesen Fiillen muss man einen neuen 
Hustenanfall abwarten und das Kind nochmals auf dieselbe 
Schale husten lassen. 

Untersucht man die infizierte Blut-Kartoffel-Agar-Schale, 
so wird man nach 12—24 stiindigem Verbleiben der Schale 


18 April 1931. 


im Thermostat Kolonien von gewohnlichen Mikroben verstreut 
finden, Keuchhustenkolonien sieht man dagegen friihestens 
nach 2 Tagen. In den positiven Fillen liegen Keuchhusten- 
kolonien zwischen einer Reihe anderer Kolonien — ab und 
zu nur eine einzelne Kolonie, im katarrhalischen Stadium 
sieht man aber nicht selten Massen von Kolonien. Nach 2—4 
Tagen haben sie das Aussehen feiner, runder, halbkugelfér- 


mige Erhebungen von graulicher Farbe und — bei auffallen- 
dem Licht — metallisch leuchtendem Glanz. Sie sind ziem- 


lich treffend mit feinen Quecksilbertropfen verglichen worden. 
Bei durchfallendem Licht sieht man, wenn das Substrat diinn 
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ist, eine feine hiimolytische Zone um die Kolonie. Die Kolo- 
nien sind sehr charakteristisch, so typisch, dass Frau Cuin- 
virz und Meyer sagen: » Wir finden die Kolonien so charak- 
teristisch, dass wir imstande zu sein glauben, den Bazillus am 
Aussehen der Kolonie zu erkennen.» Bis zum 4. Tage nimmt 
die Kolonie meist an Grésse zu. Versucht man, mit einer 
Platinése etwas von ihr zu entnehmen, so geht sie leicht als 
ganzes mit. 


27 April 1931. 


Da mikroskopische Bild der Priiparate von einer solchen 
Kolonie zeigt kleine kurze Stiibchen — ab und zu fast wie 
Kokken (kokkoide Stiibechen) —, die gramnegativ sind. Bei 
Firbung mit Toluidinblau kann man mitunter stiirkere Pol- 
fiirbung sehen. 

In Cutevirz und Meyess vor 15 Jahren ausgefiihrten 
Keuchhustenuntersuchungen (3) wurden Studien iiber Ziichtung 
der spezifischen Bazillen aus dem Auswurf kranker Kinder 
vorgenommen. Das Material umfasst 156 Patienten mit Keuch- 
husten. Die Bazillen wurden aus dem Expektorat geziichtet, 
indem man die Gelegenheit abpasste, wiihrend eines Keuch- 
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hustenanfalles die Zunge mit einem Spatel hinunterzupressen 
und auf diesem den kleinen Klumpen von dem Expektorat 
aufzufangen, mit dem der Anfall endigte. Das Resultat die- 
ser Untersuchung war: 
Unter- 
suchten 
Nach 1—2 wéchigem Husten fanden sich Bazillen bei 24 von 27 


2—3 » » » 24 » 33 

| » 9 » 
4—5 ) 3 » 27 

d—6 > » 12 
Spiiter > » O 30 


Cuirvirz und Meyer ziehen folgende Schliisse. Der 
Nachweis der Keuchhustenbazillen gelang: Bei Patienten, die 
1—2 Wochen gehustet, d.h. die ca. 1 Woche lang charak- 
teristische Hustenanfiille gehabt hatten, so gut wie immer; bei 
Patienten, die ca. 2 Wochen lang konvulsiv gehustet hatten, 
in */s der Fille; bei Patienten, die sich in der 3. Woche des 
konvulsiven Stadiums befanden, in '/s der Fille. Nach der 
5. Woche fanden die Verfasser bei ihrer Untersuchung nur 
eine einzige Kolonie in der Kultur von einem Patienten am 
40. Krankheitstage. 

Spiiter untersuchte Meyer 32 Pat. im katarrhalischen 
Stadium, indem er Kinder auf das Nihrsubstrat husten liess. 
Bei 27 von ihnen fand er Keuchhustenbazillen. 

Aus diesen Untersuchungen ziehen Cuigevitz und Mryrer 
den Schluss, dass Aeuchhusten in. der Regel nicht ldnger als 
4—5 Wochen ansteckend ist. Dies hat sich in der Praxis als 
richtig erwiesen. In Amerika hat man an manchen Stellen 
zwangsweise Isolierung von Keuchhustenpatienten durch 4 
Wochen, vom ersten Tage des Keuchens an gerechnet, einge- 
fiihrt. 

Bei unseren Patienten im Krankenhause Ullevaal wurden 
von 20 Kindern regelmiissig Kulturen entnommen. Bei kei- 
nem von unseren Patienten waren linger als bis zur 
vierten Krankheitswoche, vom ersten Tage des Ken- 
chens an gerechnet, Keuchhustenbazillen nachweis- 
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bar. Anderseits kamen Patienten, bei welchen die Krankheit 
schon linger gedauert hatte, mit typischen Keuchanfiillen und 
mit Komplikationen zur Aufnahme. Bei keinem von diesen 
waren Keuchhustenbazillen nachweisbar, ein Resultat, das mit 
denjenigen von Meyer und Cutevirz iibereinstimmt. 


Symptomatologie. 


Das Blutbild: Das Blutbild bei Keuchhusten ist charak- 
teristisch. Schon im katarrhalischen Stadium kommt eine 
erhéhte Anzahl weisser Blutkérperchen vor, die im konvul- 
siven Stadium noch wiichst, um bei unkomplizierten Fiillen in 
der 6. Krankheitswoche wieder auf normale Werte zuriickzu- 
gehen. Die erhdhte Anzahl weisser Blutkérperchen beruht 
auf Lymphozytose — ab und zu machen die lymphozytiiren 
Zellen 85 % aus. Dieses charakteristische Bild von Leuko- 
zytose mit relativer Lymphozytose hat diagnostische Bedeutung. 
Puitie Lerrner', der hiimatologische Studien an 200 Keuch- 
hustenpatienten ausgefiihrt hat, kommt zu dem Schlusse, 
dass die Leukozytose in den friihen Stadien durchschnittlich 
20,000—35,000 betriigt. Als grésste Werte fand Lerner 
60—84,000 bei unkomplizierten Fiillen; nach 6—8 Wochen 
konstatierte er normale Werte. Bei Komplikationen steigt 
die Leukozytose weiter; es ist ein schlechtes prognostisches 
Zeichen, wenn dies nicht geschieht. Lerirner gibt das Men- 
genverhiiltnis zwischen Polymorphnuklearen und Lymphozyten 
wie 1: 2 oder nur 1:4 an. Max Frank®* berichtet iiber einen 
Fall von Keuchhustenpneumonie, bei dem die Anzahl der weis- 
sen Blutkérperchen zwischen 91,000 und 192,000 variierte, 
davon ca. 55 % Leukozyten. 

SiecrrieD (4) untersuchte 10 Patienten mit 
Keuchhusten und 10 Patienten mit spastischem Husten (in- 
folge von Rhino-Pharyngeo-Tracheobronchitis). Bei Pertussis- 


1 zit. nach Ref. im Am. Journ. of Dis. of Children. Vol. 38, 1929, 


S. 1301. 
2 zit. nach Ref. im Am. Journ. of Dis. of Children. Vol. 38, 1929, 
S. 1084. 
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patienten betrug die Zahl der weissen Blutkérperchen durch 
schnittlich 33,000, bei Patienten mit spastischem Husten durch- 
schnittlich 14,000. Zwischen dem Durchschnittswerte der Pro- 
zentzahlen der Polynuklearen und dem der Lymphozyten zeigte 
sich ein geringer Unterschied, die Lymphozytenzahl betrug 
nimlich in beiden Gruppen ca. 70 %. Zieht man aber nur 
die absoluten Zahlen in Betracht, so findet man die Lympho- 
zytose bei Keuchhustenpatienten bedeutend. 


4 Mai 1931. 


Bei einem Teil unserer Keuchhustenpatienten wurde das 
Blutbild untersucht (Tabelle 1). 

Nur ein Patient wurde in der ersten Krankheitswoche 
untersucht; bei diesem fanden sich 22,400 weisse Blutkorper- 
chen, davon 85,5 % Lymphozyten. Bei den anderen Patienten, 
die sich zwischen der 3. und 12. Krankheitswoche befanden, 
variierte die Anzahl der weissen Blutkérperchen zwischen 
7,400 und 22,200, und die Lymphozytose schwankte zwischen 
47,5 und 72,5 %. 

Senkungsreaktion bei 5 komplikationsfreien Fallen zwischen 
der 3. und 5. Krankheitswoche ergab Werte zwischen 5 und 
10 mm nach 1 Stunde. 
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Der Lungenbefund: In den schwereren Keuchhustenfillen 
zeigen sich in einem friihen Krankheitsstadium Verinderungen 
in der Lunge. Friepricn Frytrer', der die pathologische 
Anatomie der Lungen in 225 Keuchhustenfiillen, die zur 
Sektion kamen, studierte, fand friihzeitig Veriinderungen in 
den Bronchien; mukopurulente Bronchitis und Bronchiolitis 
sowie starke Peribronchitis und Peribronchiolitis. Bronchiek- 
tasie war ein allgemeiner Befund. Die Peribronchitis erklirt 
die langwierigen Fiille und die Exazerbationen von Keuch- 
husten. Aus Bronchiolitis und Peribronchiolitis entsteht hier 
dann eine interstitielle Pneumonie, die sich zu kleinen, nodu- 
liiren, peribronchialen Pneumonieherden entwickelt. 

In seinem grossen Werke iiber Keuchhusten erwiihnt 
Pospiscuiuu (5), der physikalische Befunde bei Patienten mit 
Keuchhusten sei so charakteristisch, dess er die Diagnose 
Keuchhusten ungefiihr ebenso oft nach dem physikalischen 
Lungenbefunde als nach dem Keuchen stellt. Der eigen- 
tiimliche Befund bestehe in konsonierendem Rasseln in den 
unteren Partien der Lunge, besonders in der rechten Axillar- 
fliche, und das pathologisch-anatomische Substrat sei Bron- 
chitis und Peribronchitis. Bei unseren 24 Patienten wurde 
den Lungen besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Trotz re- 
gelmiissiger physikalischer Untersuchungen konnten wir bei 
keinem von unseren Patienten diese spezifischen physikalischen 
Befunde nachweisen. Wir fanden auch keine Infiltrate in den 
Lungen, die wir mit einiger Berechtigung hiitten » Keuch- 
husteninfiltrate» nennen kénnen, trotzdem Roéntgenaufnahmen 
von allen unseren Patienten bei der Aufnahme, und spiiter 
von neuem gemacht wurden, sobald die physikalischen Be- 
funde nur im geringsten suspekt waren. In denjenigen Fiillen, 
wo wir zum ersten Male bei der physikalischen oder bei der 
Roéntgenuntersuchung Infiltrationen fanden, wurde der Patient 
in 8tiigigen Zwischenriiumen réntgenphotographiert. Dass bei 
unseren Patienten keine ausgesprochenen spezifischen Keuch- 
husteninfiltrate vorlagen, wird auch dadurch bestiitigt, dass 

' Zit. nach einem Referat im American Journal of Diseases of Chil- 
dren, Vol. 36, 1928, S. 590. 


8—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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keiner von ihnen ein deutliches Rezidiv der Krankheit mit 
neuerlichem Befund von Keuchhustenbazillen bekam. 
Keuchhusten und Tuberkulose: Von altersher galt als Dogma, 
dass Keuchhusten eine vorhandene, latente Tuberkulose akti- 
viere — entweder so, dass er diese direkt aktiviert, oder da- 
durch, dass er das Individuum wiihrend des Krankheitsver- 
laufes fiir die Infektion mit dem tuberkulésen Virus leichter 
empfiinglich macht. Beziiglich dieses Verhaltens wurden Aus- 


11 Mai 1931. 


driicke gebraucht wie: »Der Keuchhusten ist der Vorposten 
der Phthise» (Wittes 1682— zit. nach (6)), und 
die »Lungentuberkulose ist die wichtigste Nachkrankheit des 
Keuchhustens» 1883— zit. nach Gorset (7)). In 
der letzteren Zeit hat man viel von diesen Behauptungen fallen 
lassen. Im Jahre 1903 teilt O. Hreupner (8) die Resultate aus 
seiner Praxis als Distriktarzt mit: Von 187 Keuchhustenfiillen 
starben 22, davon 8 an Tuberkulose. Die Todesfiille an Tu- 
berkulose trafen hauptsiichlich zwischen der 6. und 9. Woche 
nach Beginn des Keuchhustens ein. Herupnner findet, dass 
diese persOnliche Erfahrung gut mit der allgemeinen Annahme 
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iibereinstimmt, dass Keuchhusten eine wichtige Ursache fiir 
die Entstehung oder wenigstens Verschlechterung einer Bron- 
chialdriisen- oder Lungentuberkulose ist. In seinem eigenen 
Material findet Nosécourt 4,5 %, die an Tuberkulose starben 
und fiigt hinzu: »Ohne zuviel Gewicht auf Zahlen legen zu 
wollen, scheint es sicher zu sein, dass sich eine Tuberkulose 
ziemlich oft nach einem Keuchhusten entwickelt. 

Im Jahre 1921 erschien Pospiscu1Lis grosse Monographie 

Uber Klinik und Epidemiologie der Pertussis» (5). Posrt- 
SCHILL griindet seine Erfahrungen auf das Studium an einer 
Spitalsklientel in Wien von ca. 25,000 Keuckhustenpatienten. 
Was das Verhalten zur Tuberkulose betrifft, hebt P. hervor, 
er habe bei zahlreichen Sektionen nicht gefunden, dass eine 
bestehende Tuberkulose durch Keuchhusten geférdert worden 
sei. Pospiscnui.ti fand indes nicht viele Anhiinger. Im Jahre 
1921 berichtet Retcue (zit. nach Gorse.) iiber das Resultat 
von 66 Autopsien von Keuchhustenpatienten; 30 davon waren 
Siiuglinge, die anderen Kinder im Alter bis zu 6 Jahren. Bei 
diesen Patienten war vor Ausbruch des Keuchhustens nichts 
iiber eine tuberkulése Erkrankung bekannt gewesen. RericuE 
fand bei 16 eine frische Tuberkulose, bei 4 von diesen Miliar- 
tuberkulose. Brummer (nach GorseEt) findet (im Jahre 1925) 
gleichfalls an Obduktionsmaterial unter 65 Sektionen von 
Keuchhustenpatienten 8 Fille von Tuberkulose. Gorret zieht 
aus seinen Sammeluntersuchungen folgenden Schluss: Der 
Keuchhusten vermag offenbar eine vorhandene Tuberkulose in 
ungiinstiger Richtung zu beeinflussen, meistens hat er aber 
diese Wirkung nicht. Sicher steht er in dieser Beziehung be- 
triichtlich hinter den Masern zuriick. 

Uber die Neigung des Keuchhustens, die Allergie zu ver- 
ringern, findet sich in der Literatur folgendes: Porrrr (nach 
GorBeEL) fand (1914) bei einem 6jiihrigen Knaben, der friiher 
an Phlyktiinen gelitten hatte, dass die Prreurt'sche Kutan- 
reaktion in den ersten 5 Wochen des Keuchhustens negativ 
war und in der 6. Woche positiv wurde. v. Pirquer ist der 
Ansicht, dass die Tuberkulinreaktion bei Keuchhusten selten 
negativ wird. Gavu1 (nach GorBEL) meint, dass bei den schwe- 
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reren Formen von Keuchhusten hiiufiger Anergie nachgewiesen 
werden kann als bei den leichteren Formen (1923). 

Man ist also also allgemein der Ansicht, dass mitunter 
eine Herabsetzung der Allergie durch Keuchhusten vorkommt. 
Wenn sich eine vorhandene Tuberkulose im Verlauf eines 
Keuchhustens verschlechtert, so kann dies durch die herab- 
gesetzte Allergie verursacht werden, aber auch durch andere 
Ursachen — am wahrscheinlichsten dureh mechanische, in- 
folge der starken Hustenanfiille. 


18 Mai 1931. 


Kigene Untersuchungen: Unsere Patienten wurden, wie 
schon erwiihnt, stets bei der Aufnahme réntgenuntersucht. 
Wo bei der réntgenologischen Untersuchung etwas Abnormes 
nachzuweisen war, wo nach der Anamnese Verdacht auf tu- ' 
berkulése Infektion vorlag, oder wo die Pirqurrsche Reak- 
tion bei der Aufnahme positiv war, wurden jede Woche Ront- 
genogramme aufgenommen. Ferner wurde bei allen, die bei 
der Aufnahme pirquetnegativ waren, neuerliche Pirquetproben 
gemacht, bis die Reaktion entweder positiv wurde, oder die 
Krankheit so lange gedauert hatte, dass man mit Sicherheit 
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sagen konnte, dass das Individuum nicht auf Tuberkulin rea- 
oiere. 

Unter unseren 24 Patienten fanden sich 6, die das eine 
oder andere Mal wiihrend des Krankheitsverlaufes Pirquet- 
positiv waren. Von diesen wurde 1 unmittelbar wieder aus 
dem Spital genommen. Bei den anderen 5 Patienten zeigte 
die Tuberkulinreaktion folgendes Verhalten: 


Krankheitswoche 


Name Alter Anamnese 
1. Woche 2. Woche 3. Woche 4. Woche 5. Woche 
Bjorg Erythema nodosum Pirquet Pirg. Pirq. Pirg. 
und Pleuritis vor sehw. + + 


1 Jahre. 


Bjorn L. i Die Mutter hat The. Pirq. Nicht Pirq. 
pulm, ausgef, ++ 
Wally J. 12° Pirg. Pirg. Pirq. 


t 


Der Knabe hatte bei 
einer an The. pulm, 
leidenden ‘Tante 
gewohnt, die vor 


2 


3'/s Jahren nach 


Harry J. 


20monatiger Pirq. 
Krankheit starb, + 
Erna W.| 6'° Im Alter von 4 Jah- 
ren The. pulm. in 
e. Sanatorium be- Pirq. Pirg. Pirq. 
handelt). ++ schw. + 


Also: Von 5 tuberkulés infizierten Kindern mit Keuch- 
husten verschwand bei 3 die Pirevetsche Reaktion, um zwi- 
schen der 2. und 4. Krankheitswoche wieder aufzutreten. Bei 
einem Kinde, das in der 3. Woche mit stark positiver Prr- 
quetscher Reaktion aufgenommen wurde, zeigte sich ein Ab- 
schwiichung der Reaktion in den beiden folgenden Wochen. 
Bet 4 von unseren 5 tuberkulinpositiven Patienten steht man, 
wie der Keuchhusten die Allergie beetnflusst. 

Diese pirquetpositiven Keuchhustenpatienten (abgesehen 
von Bjorg S8., der neben seinem Keuchhusten ein vor Aus- 
bruch des Keuchhustens erworbenes postpneumonisches Em- 
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pyem hatte) wurden alle réntgenologisch verfolgt. Bei allen 
fanden sich Veriinderungen, die auf eine friihere Lungenaffek- 
tion deuteten, aber nur bei einem Patienten lagen Veriinde- 
rungen vor, die auf eine Aktivierung im Verlaufe des Keuch- 
hustens schliessen liessen. Bei den anderen waren in den 
wiihrend des Spitalsaufenthaltes aufgenommenen Serien von 
Lungenréntgenogrammen keine Veriinderungen nachzuweisen. 


27 Mai 1931. 


Um zu entscheiden, ob die Allergie beispielsweise nach einer 
akuten Infektionskrankheit wie Masern und Keuchhusten wieder- 
gekehrt ist, haben wir nichts anderes zu tun, als in regelmiissi- 
gen Zwischenriumen die PirQquETsche Reaktion auszufiihren. Das- 
selbe ist der Fall, wenn wir z. B. einen Siugling vor uns haben, 
von dem wir befiirehten, dass er gleich nach der Geburt mit 
Tuberkulose infiziert wurde. Dann soll z. B. jede Woche eine 
PirquEtsche Probe vorgenommen werden. Bei einem von un- 
seren Patienten (Bjorg S.), der mit Keuchhusten in der ersten 
Krankheitswoche zur Aufnahme kam, wir die PIRQUETsche Reak- 
tion nach 48 Stunden vollstiindig negativ. Nach 8 Tagen wurde 
sie wiederholt und fiel sicher positiv aus. Das eigentiimliche 
war indes, dass die 8 Tage alte, friiher ganz negative Reaktion 
gleichzeitig aufflackerte: Sie zeigte 24 und 48 Stunden nach der 
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zweiten Reaktion deutlich Rubor und Infiltration in den Tuber- 
kulinimpfstellen, dagegen nicht am Platze der Kontrolle. Diese 
Reaktion in den 8 Tage alten Pirquetreaktionen lisst sich natiir- 
lich gut dadureh erkliren, dass kleine Tuberkulinmengen in den 
alten Bohrdefekten zuriickgeblieben waren, die geniigten, Reak- 
tion zu geben, als die Allergie zuriickkehrte. . 

Um womdglich genauer zu entscheiden, wann die Allergie 
zuriickkehrte, wurden spiter Manrouxsche Proben ausgefiihrt, 
aber das Tuberkulin wurde statt mit Salzwasser mit einer schwer 


3 Juni 1931. 


resorbierbaren Fliissigkeit verdiinnt; als solehe wurde Paraffinum 
liquidum angewendet. Damit war beabsichtigt, ein Depot von 
Tuberkulin anzulegen, das dann an dem Tage, da die Allergie 
zuriickkehrte, z. B. nach einer akuten Infektionskrankheit Reak- 
tion geben, oder als genauer Indikator fiir die Inkubationszeit 
der Tuberkulose dienen konnte. Leider hatte ich keine Gelegen- 
heit zu untersuchen, ob diese Vermutungen stichhaltig waren, da 
keine Kinder mit Masern oder Keuchhusten, die sich im aner- 
gischen Stadium befanden, zur Aufnahme kamen. Wie lange 
sich ein soleches Depot von Tuberkulin in Paraffinum liquidum 
hilt und Reaktion zu geben vermag, kann also nicht angegeben 
werden. Es zeigte sich indes bei einigen wenigen Patienten, dass 
man bei Ausfiihrung der gewéhnlichen Manrovuxschen Probe und 
einer Injektion von Tuberkulin, das in Paraffinum liquidum auf- 
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geschwemmt war, gleichzeitig nach 48 Stunden deutliche Reak- 
tionen erhielt. Die Tuberkulin-Paraffinum-liquidum-Reaktion war 
aber etwas weniger kriiftig als die gewoéhnliche MANroux, — ein 
Verhalten, das auf spiitere Resorption deuten kann. Ferner zeigte 
sich, dass ein Paraffinum-liquidum-Depot jedenfalls 14 Tage lang 
nach der Injektion liegen blieb. Ob dieses Depot aber nach so 
langer Zeit Tuberkulin enthielt oder nicht, liisst sich noch nicht 
sagen. Vielleicht ist auch Paraffinum liquidum nicht das Zweck- 
miissigste, das miissen weitere Proben zeigen. Jedenfalls ist die 
Reaktion ebenso ungefiihriich wie eine gewéhnliche Mantouxprobe, 


6 Aug, 1931. 


und wenn es sich zeigen sollte, dass man dureh Inkorporation 
von Tuberkulin in einer schwer resorbierbaren Fliissigkeit ein 
Depot anbringen kann, dass z. B. bis zu 14 Tagen nach der In- 
jektion zuverliissige Reaktion gibt, wiirden genauere Angaben iiber 
die Dauer der Anergie bei den akuten Krankheiten und die Dauer 
der Inkubationszeit der Tuberkulose zu erhalten sein, und die 
Proben wiirden einfacher werden. 


Bei einem von unseren Patienten wurde wiihrend des 
Verlaufes des Keuchhustens Aktivierung einer alten Tuberku- 
lose beobachtet. Da dieser Fall von Interesse ist, weil er 
deutlich einen Parallelismus zwischen herabgesetzter Allergie 


UBER KEUCHHUSTEN 121 


und Aktivierung der inveterierten Tuberkulose zeigt, sei die 
Krankengeschichte mit Reproduktion der Réntgenogramme 
hier kurz wiedergegeben. 


Erna W., (Krkg. Nr. 4784/31). Geboren am 22.VI. 1924. 
Die Grosseltern des Kindes und eine Schwester der Mutter waren 
vor der Geburt Ernas an Lungentuberkulose gestorben. Die Mut- 
ter hatte im Alter von 6 Jahren Koxitis gehabt und 2 Jahre 
lang an der chirurgischen Abteilung in Behandlung gestanden. 


6 Aug. 1931, 


Das Kind litt im Alter von 21/2 Jahren an Darmkatarrh. Im 
Alter von 4 Jahren wurde es in das Kindersanatorium Vardasen 
aufgenommen. Vor der Aufnahme wohnte es in derselben Woh- 
nung wie ein Oheim viterlicherseits, der wegen Lungentuberku- 
lose bettligerig war. Vom 8.VI. bis 20.XI. 1928 Behandlung im 
Kindersanatorium Vardasen unter der Diagnose Bronchialdriisen 
tuberkulose. Uber den Aufenthalt im Sanatorium berichtet Frau 
Dr. S. TiLuiscu in einem Briefe an die Abteilung: »Bei der Auf- 
nahme fanden sich diffuse Bronchitis iiber beiden Lungen, und 
im Interskapularraum Andeviung von bronchialem Atmen auf der 
r. Seite. PrrquetT +++. Die ganze Zeit hindurch afebril. Der 
Appetit war sehr schlecht, und Pat. litt in der ersten Zeit an 
hiufigem Erbrechen, spiiter erholte sie sich etwas, zeigte bei der 
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Entlassung normalen physikalischen Befund, der Appetit war aber 
nicht gut. R6ntgenologisch fand man vergrésserte Hilusdriisen, 
besonders auf der linken Seite, wo eine perifokale Infiltration 
vorlag. Aussen unten auf der 1. Seite ein ca. erbsengrosses In- 
filtrat. » 

Ende Mirz 1931 setzte Husten ein, der sich rasch zu ty- 
pischem Keuchhusten mit starken, von Erbrechen begleiteten 
Hustenanfillen entwickelte. Die letzten Tage vor der Aufnahme 


6 Aug. 1931. 


febrile Temperatur (38— 38,5°) und diffuse bronchitische Geriiusche 
iiber beiden hinteren Flichen nach unten. Aufnahme in die 
Epidemieabteilung des Krankenhauses Ullevaal. 16.1V. 31: Das 
Kind ist blass und mager. Wiihrend der Untersuchung Husten- 
anfille mit Keuchen. Puls: 128, regelmidssig. Rp. 40, Tp. 38,2° 
Auf beiden Seiten des Halses sind erbsengrosse, nichtempfind- 
liche Driisen zu fiihlen. Uber den Riickfliichen der Lungen aus- 
gebreitete, bronchitische Geriiusche, besonders L.H.U.; hier auch 
zahlreiche, feuchte, grobe Rasselgeriiusche. Keine Dimpfung, 
kein Bronchialatmen. Herz und Abdomen o. B. Im Harn nichts 
Abnormes. 
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16.1V. Prrqguer ++ (10 mm). SR: 52 mm (nach 1 Stunde). 


Keuchhustenbazillen + (untersucht am 18.IV.). 
20.1V. PrrQquetT schw. +. 
25.1V. Prrauer sechw. +. Keuchhustenbazillen — (in einer 


Sehale vom 23.IV.). 
27.1V. Das Kind hustet ziemlich viel und sieht mitgenom- 


men aus. <Ausgesprochenes Bronchialatmen und Diaimpfung, aber 
keine Nebengeriusche L.H.U. 

29.1V. Tbh im Expektorat —. SR: 110 mm (nach 1 Stunde). 
PIRQUET +. 

1.V. Die Diimpfung L.H.U. etwas aufgehellt, sonst sind die 
Verhiiltnisse iiber den Lungen unveriindert. 

13.V. Das Keuchen hat bedeutend abgenommen. Das Kind 


ist munterer und isst gut. Leichte Aufhellung der Diimpfung. 

2.VI. SR: 49 mm (nach 1 Stunde). 

8.VI. Afebril. In der letzten Zeit leichte Gewichtszunahme. 
Husten unbedeutend. Weder Diimpfung noch Bronchialatmen 
oder Nebengeriiusche iiber den Lungen. Entlassen. 

Die ersten 11 Tage nach dem Spitalsaufenthalt betrug die 
Temp. zwischen 38—39°, spiter sank sie allmiahlich. 


Réntgenserie. 


In dem sogleich nach Beginn des Keuchhustens aufgenom- 
menen R6ntgenogramm fand sich aussen unten im linken Lungen- 
felde ein stark gesiittigter, ca. erbsengrosser Schatten, sowie ein 
paar gut begrenzte, gut bohnengrosse Schattenfliicken am Hilus 
der linken Seite. Das Bild ist wohl als eine alte Tuberkulose 
zu deuten, mit Kalkniederschlag im Primiarherde und in den 
sekundir infizierten Driisen. 

In der weiteren, wiihrend des Pertussisverlaufes aufgenom- 
menen Serie sieht man einen auf einer exsudativen Pleuritis be- 
ruhenden Schatten im unteren linken Lungenfelde. Um den 
Hilus der rechten Seite ein diffuser Schatten. Dieses Aufflackern 
begann - gleichzeitig mit einem Schwicherwerden der Tuberkulin- 
reaktion. Als die Allergie wiederkehrte und stiirker wurde, be- 
gann das Exsudat abzunehmen, und der diffuse Schleier am rech- 
ten Hilus zuriickzugehen. Auf den letzten R6ntgenogrammen 
sieht man ausser dem kalkhaltigen Primirherd und den kalkhal- 
tigen Bronchialdriisen auch Adhirenzen im linken Sinus costo- 
diaphragmaticus und einen lineiiren, der Interlobularspalte ent- 
sprechenden Schatten auf der rechten Seite. 
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Also: Bei einem Patienten mit einer inveterierten Tuber- 
kulose tritt im Laufe eines Keuchhustens, der die Allergie 
des Individuums sichtlich herabsetzt, eine exsudative Pleuritis, 
sowie peribiliires Odem und Infiltration auf. Mit dem Ver- 
schwinden des Keuchhustens gehen die aktiven Prozesse zu- 
riick. 


Therapie: Hier sei nur die Wirkung der intramuskuliiren 
Atherinjektionen erwiihnt, iiber deren giinstige Wirkung schon 
ScHONFELDER (9) berichtete. Waren die Anfiille stark, so 
wirkte die intramuskuliire Injektion von 11'/1 em*® Narkose- 
iither sehr giinstig: In den folgenden 12 Stunden waren die 
Anfiille seltener und nicht so stark wie vorher. Bei intra- 
muskulirer Einspritzung von Narkoseiither auf der Vorderseite 
des Oberschenkels sahen wir keine nachteiligen Folgen, und 
durehaus nicht alle von den grésseren Kindern klagten dar- 
iiber, dass die Kinspritzungen schmerzhaft waren. Es wurde 
auch empfohlen, Ather und Olivenél zu gleichen Teilen (4 em* 
der Michung 1-2mal tiiglich von 5—12 Tagen) rektal zuzu- 
fiihren, diese Applikationsmethode haben wir aber nicht an- 
gewendet. 

Was den Nutzen der Vakzination gegen Keuchhusten be- 
trifft, so waren die Meinungen geteilt. Am Krankenhause 
Ullevaal hatten wir keine Gelegenheit, die Vakzination pro- 
phylaktisch zu erproben. Aber gerade als diese Untersuchun- 
gen ausgefiihrt waren, brach Keuchhusten im Kinderheime 
Trygg IL (Oslo) aus: Zwei Kinder im Kinderheime begannen 
stark zu husten, und als man diese beiden Kinder in eine 
Schale mit Blut-Kartoffel-Agar hatte husten lassen, fand man 
nach 48 Stunden bei beiden reichliches Wachstum von Keuch- 
hustenbazillen. Diese beiden Kinder keuchten spiiter deut- 
lich. Im Heime befanden sich zu dieser Zeit 32 Kinder. Aus 
den Gesundheitskarten ging hervor, dass 10 schon friiher Keuch- 
husten gehabt hatten. Die anderen 22 Kinder (die beiden 
mit Keuchhusten mitgerechnet) wurden sogleich mit frisch zu- 
bereiteter, aus den kiirzlich isolierten Keuchhustenbazillen her- 


gestellter Vakzine geimpft. Mit 4tiitigen Zwischenriiume wur- 
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den *2, 1, 1 em*® Vakzine gegeben (Stiirke 1,000 Mill. per 
1 em*). Die beiden Kinder wurden im Heime nicht isoliert, 
sondern spielten und assen zusammen mit den anderen Kin- 
dern; als die Kinder ihre letzte Vakzine-Spritze bekommen 
hatten, keuchten die beiden stark und erbrachen. Die 22 
geimpften Kinder wurden sodann im Heime beobachtet. Bei 
+ traten ca. 1—2 Wochen nach der Impfung Husten und 
Konjunktivitis auf, aber kein Keuchen. Es handelte sich aber 
deutlich um einen anfallsweise auftretenden Husten. Der 
Husten war in ca. 3 Wochen voriiber. Bei den anderen 16 
wurde nichts Besonderes bemerkt. Dass die Vakzination in 
diesem Falle von Nutzen war, steht ausser Zweifel. Es wiire 
undenkbar, dass unter den 20 Kindern im Alter von 1 bis 
10—12 Jahren, die friiher sicher keinen Keuchhusten gehabt 
hatten, im Kinderheime aber massigen Infektionskeimen aus- 
gesetzt gewesen waren, keine Fille von deutlichem Keuch- 
husten aufgetreten wiire. Bei den 4+ Kindern ist es wohl 
wahrscheinlich, dass ein leichter Keuchhusten vorlag. 


Zusammenfassung. 


1. Die Untersuchung bestiitigt die friiher gemachten Er- 
fahrungen, dass Keuchhustenbazillen nicht linger kulturell 
nachweisbar sind als bis zum Ende der 4. Krankheitswoche, 
vom 1. Tage des Keuchens an gerechnet. So wurden bei 
mehreren Patienten, die spiiter als in der 5. Krankheitswoche 
aufgonommen worden waren, keine Keuchhustenbazillen ge- 
funden, trotzdem oft ausgesprochenes Keuchen vorkam. 

2. Ebenso wie andere Untersucher, fand Verf. wihrend 
des Keuchhustens eine besonders auf erhéhter Anzahl von 
Lymphozyten beruhende Leukozytose. 

3. Bei keinem von den Patienten konnten wiihrend des 
Verlaufes des Keuchhustens typische physikalische Befunde 
iiber den Lungen nachgewiesen werden. 
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4. Bei 3 von 5 pirquetpositiven Patienten wurde in der 
ersten Zeit des Keuchhustens Anergie nachgewiesen. Bei die- 
sen 3 Patienten kehrte die Allergie zwischen der 2. und 4. 
Krankheitswoche zuriick. Bei einem Patienten verschwand 
die Pirqurtsche Reaktion nicht, sie wurde aber eine zeitlang 
schwiicher. 

5. Bei einem Patienten mit inveterierter Bronchialdriisen- 
und Lungentuberkulose wurde wiihrend des Keuchhustens eine 
deutliche Aktivierung unter gleichzeitiger Abnahme der Aller- 
gie nachgewiesen. 

6. Atherinjektionen zeigten eine gute Wirkung: Bei sonst 
starken Keuchhustenanfiillen wurde die Anfiille schwiicher und 


weniger hiiufig. 

7. Prophylaktische Impfungen gegen Keuchhusten mit 
frisch zubereiteter Keuchhustenvakzine waren sichtlich von 
recht guter Wirkung. 

8. Nach diesen und friiher ausgefiihrten Untersuchungen 
wiire es begriindet, einen Keuchhustenpatienten 1 Monat nach 
dem ersten Tage des Keuchens oder 6 Wochen, nachdem der 
Patient zu husten begonnen hatte, als nicht mehr ansteckend 


zu betrachten. 
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9. 


Uber das Scharlachproblem. ' 


Von 


Prof. Dr. G. ZUELZER, Berlin. 


Altbekanntes, sowie die moderne Streptococcenfrage beim 
Scharlach hier zu iibergehen, sei mir gestattet; ich komme 
vielmehr gleich auf meine eigenen Untersuchungen zu sprechen, 
die auf den Fleckfieberstudien basieren, die ich wiihrend des 
Krieges als Garnisonarzt der siidrussischen Stadt Kobryn unter 
so ausserordentlich giinstigen Umstiinden ausfiihren konnte, 
wie sie sich der Forschung so leicht nicht wieder bieten wer- 
den. Ich konnte alle Fleckfieberkranken beim ersten Anstieg 
der Temperatur in meine Lazarette aufnehmen und mit einem 
Stab von Assistenten die Angehérigen der Erkrankten in 
dauernder Beobachtung behalten. Es zeigte sich bald folgende 
auffallende Tatsache: zu Beginn des Fleckfiebers sind Leber 
und Milz maximal (die Leber etwa um das Doppelte) vergrés- 
sert und diese Vergrésserungen gehen in den 13 Fiebertagen 


auf die Norm zuriick. Es muss also — und auch dieses konnte 
ich exakt verfolgen — die Vergrésserung der genannten Or- 


gane in die Inkubationszeit fallen. Aus dieser, hunderte von 
Malen festgestellten Beobachtung liess sich das folgende bio- 
logische Gesetz ableiten: Beim Fleckfieber siedeln sich wiihrend 
der Inkubationszeit die Erreger in der Leber und Milz an, 
sie entwickeln sich hier unter gleichzeitiger Vergrésserung 
ihrer Wirtsorgane, und mit dem Tage des Reifwerdens der 
Erreger, wenn also die genannten Organe ihre maximale Grosse 
erreicht haben, zerfallen die Erreger und lassen die Zerfalls- 
produkte in das Blut abstrémen, welche als artfremde Eiweiss- 
kérper das Fieber auslésen und so lange unterhalten, als die 


’ Vortrag gehalten im »Verein Finliindischer Aerzte» in Helsingfors 


am 6. Februar 1932. 
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Leber und Milz davon enthalten; die Zerfallsprodukte finden 
wir als Prowaceksche Kérperchen in den Leukocyten. Dieses 
paradoxe Verhalten der Milz ist schon friiher von dem rus- 
sischen Kliniker Zlatogoroff beschrieben, nur hatte er nicht 
auf das Gesetzmiissige dieser Erscheinung hingewiesen. Nun 
hatte ich schon vorher bei der Malaria ein analoges Verhalten 
beobachtet: vor jedem Anfall Vergrésserung von Leber und 
Milz, die bekanntlich durch Chinin wieder riickgiingig gemacht 
wird. In Folge der auch hier zu Tage tretenden Gesetzmiissig- 
keit dieses Verhaltens, das iibrigens Seyfarth im neuesten 
Striimpell beziiglich der Leber bestiitigt hat, konnte ich durch 
Verfolgen der Leber- und Milzgrésse das Auftreten eines neuen 
Malaria-Anfalls mit grésserer Sicherheit voraussagen, als durch 
die gleichzeitige Blutuntersuchung. Letztere versagt bei der 
chron. Malaria in etwa 30—40 %, wiihrend die klinische Kon- 
trolluntersuchung 100 %ig beweisend ist. Die Leber- und Milz- 
untersuchung liisst daher auch mit vélliger Sicherheit bei der 
jetzt gebriiuchlichen kiinstlichen Malariaimpfung der Paraly- 
tiker voraussagen, ob eine Impfung angehen wird oder nicht. 

Diese Analogie des Verhaltens der Leber und Milz beim 
Fleckfieber und bei der Malaria liess annehmen, dass die Er- 
reger beider in eine Gruppe gehéren, und dass beide also als 
Protozoen durch Chinin im Inkubationsstadium abgetétet werden 
kénnen. Dass sich der Scharlach analog verhalten wiirde wie 
das Fleckfieber, war in Anbetracht der grossen Ahnlichkeit 
der gesamten klinischen Erscheinungen anzunehmen. Beides 
sind exanthematische Krankheiten, welche zur Schuppung 
fiihren; bei Beiden sehen wir symbiotische Spaltpilze, die fiir 
das Krankheitsbild nicht ohne Bedeutung sind, die Strepto- 
kokken bezw. den Proteus X 19. Die Doéhle’schen Koérperchen 
beim Scharlach méchte ich in Analogie bringen zu den Pro- 
wacek’schen Kérperchen beim Fleckfieber. Eine weitere Ana- 
logie bietet beim komplikationslosen Verlauf der gesetzmiissige 
Fieberablauf der durch keines der iiblichen antipyretischen 
Fiebermittel zu unterdriicken ist.’ Und es hat sich in der Tat 
2 Anm. bei der Korrektur: ferner ist bei Malaria, Fleckfieber u. Schar- 
lach hiiufig die Wa.-Reaktion positiv. 


9—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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gezeigt, dass die wichtigste Analogie im Verhalten von Leber 
und Milz ebenfalls besteht; die wichtigste Analogie, denn sie 
betrifft das Wesen oder die Art des Infektes: das beiden 
Krankheiten eigentiimliche Verhalten von Leber und Milz, 
die Vergrésserung wiihrend der Inkubationszeit und die Ver- 
kleinerung wiihrend des Fiebers. 

Ich muss mit wenigen Worten auf die Methode eingehen, 
mittels derer diese Vergrésserung festzustellen ist. Ich be- 
nutze die Schwellenwertperkussion in Verbindung mit einem 
kleinen Kunstgriff, indem ich die Gesamtleber durch tiefste 
Inspiration und Aufbliihen des Leibes vollkommen wandstiindig 
mache. Ohne diesen Kunstgriff ist nur der untere Leberteil 
wandstiindig, aber der obere Teil ist von der allmiihlich dicker 
werdenden Lungenwand bedeckt und nur der relativen Diimpfung 
zugiingig. Ich benutze ein aus Violinholz hergestelltes Plessi- 
meter, welches bei der leisesten Perkussion ebenso durch das 
Tastgefiihl wie durch das Gehér die Leber- und Milzgrenzen 
mit hoher Sicherheit feststellen lisst. Es ist iiblich, Leber und 
Milz mittels Palpation zu untersuchen. Schon Frerichs hat 
die Palpation fiir die Bestimmung der Lebergrésse abgelehnt; 
denn man kann ja dadurch nie die obere Grenze bestimmen. 
Aber auch fiir die Scharlachmilz muss die Palpation versagen. 
Denn hier besteht nicht eine septikiimische hyperplastische Ent- 
ziindung, vielmehr handelt es sich nur um Vergrésserungen von 
Organen, die durch die Aufnahme von Erregern passiv hyper- 
iimisch geworden sind, und die sich nach Abgabe derselben ins 
Blut, wie schon erwiihnt, in wenigen Tagen spontan verkleinern. 

So erklirt sich die Bemerkung Stachelins, dass die Schar- 
lachmilz zwar hiiufig bei den Sektionen als gross befunden, 
aber nicht intra vitam diagnosticiert werden kénne; sie kann 
nicht palpiert, aber nach meiner Methode, wie ich bewiesen 
habe, perkutiert werden. 

Wie schon erwihnt, konnte aus dem analogen Verhalten 
von Leber und Milz bei Malaria, Fleckfieber und Scharlach 
auch auf eine analoge Wirkung des Chinins im Stadium der 
Inkubation geschlossen werden, und in der Tat lassen sich das 
Fleckfieber und vor allem der hier interessierende Scharlach 
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wiihrend der Inkubation vor Ausbruch des Exanthems durch 
Chinin mit gesetzmiissiger Sicherheit kupieren. Beweisend 
dafiir sind meine Erfahrungen, die ich mit Unterstiitzung der 
Preussischen Regierung in Buer in Westf. 1919 zu machen 
Gelegenheit hatte. Es handelte sich um eine ungewoéhnlich 
schwere Epidemie mit 20 % Letalitiit. Ich hatte Gelegenheit 
12 Fille in dem sogenannten Stadium enanthematicum oder 
Prodromalstadium, oft noch unmittelbar nach einem mit Schiit- 
telfrost einhergehenden Temperaturanstieg bis 39—40° C zu 
sehen. Typisch war das vorausgegangene Erbrechen, die Kopf- 
schmerzen, die Scharlachzunge, das Scharlachexanthem; meist 
bestand schon eine mehr oder minder schwere Angina, die zu 
Halsdriisenschwellungen gefiihrt hatte. Kurz, es war vorn- 
herein kein Zweifel, dass alle diese Fiille, die ich tei!s noch 
im Hause der Kranken, teils schon ins Krankenhaus einge- 
liefert zu Gesicht bekam, trotzdem es bei ihnen noch nicht 
zum Auftreten des Exanthems gekommen war, um einen 
schweren, im enanthematischen Stadium befindlichen Scharlach 
handelte. Die objektive Untersuchung ergab in allen diesen 
Fillen eine maximal vergrésserte Leber und Milz. 

2 Gruppen von Fiillen waren zu unterscheiden. 7 von 
den 12 Fiillen waren unkompliziert, ohne nennenswerte Driisen- 
schwellungen und in allen diesen Fillen bewirkte die Chinin- 
injektion einen ausserordentlich schnellen Riickgang der Leber- 
und Milzvergrésserung. So war beispielsweise eine Leber von 
11 cm Grésse nach 24 Stunden nur noch 6'’/2 em gross, die 
Milz war von der vorderen Axillarlinie bis zur hinteren zu- 
riickgegangen. In allen diesen Fiillen sank die Temperatur 
lytisch in kurzer Zeit bei sofort einsetzendem volligen Wohl- 
befinden. (Cf. Abbildung 1.) Die Kinder gesundeten ohne 
Nachkrankheit. 

Eine zweite Gruppe umfasst 5 Fiille, die von vornherein 
durch die schon im Inkubationsstadium aufgetretene mit Hals- 
driisenschwellung verbundene Streptokokkenangina als schwere 
— besonders bei der Malignitiit der Epidemie — charakteri- 
siert wird. Der erste Fall verlief analog denen der ersten 
Gruppe. Der zweite Fall mit dickem Belag zeigt nach stiir- 
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kerem Temperaturabfall (cf. Abbild. 2) am niichsten Tage noch 
einen Anstieg, der durch die noch bestehende Angina erkliirt 
wird. Von da ab fieberloser Verlauf und Heilung. Den 
schwersten Fall der zweiten Gruppe illustriert die Kurve (Ab- 
bild. 3.) Der 6-jiihrige Knabe trat bereits in schwerst krankem 
Zustande in Behandlung, eine hochgradige Angina bestand, 
die bereits auf die Nase iibergegriffen hatte, die Halsdriisen 
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beiderseits stark geschwollen, sodass das Kind nur miihsam 
Luft bekommen konnte; schon an und fiir sich und ganz be- 
sonders in Anbetracht des epidemiologischen Charakters war 
die Prognose ohne die Chininbehandlung als absolut infaust 
anzusehen. In Anbetracht der Schwere der Infektion hatte 
der Knabe bereits zu Hause */s gr Chinin und 2 Stunden 
daranf im Krankenhaus '/: gr Chinin intramuskuliir erhalten. 


| 
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Schon am niichsten Vormittage war der Eindruck ein ganz 
anderer. Die Atmung des Kindes war naturgemiiss noch be- 
hindert, aber das Kind zeigte im Gegensatz zum Tage vorher 
eine rege Anteilnahme, das Kind erhielt an diesem Tage noch 
1 gr Chinin und ist, wie die Kurve zeigt, von einer kleinen 
belanglosen Zwischentemperatursteigerung abgesehen, kompli- 
kationslos geheilt. Bei allen diesen Fiillen ist ebenfalls kein 
Ausschlag aufgetreten und Leber und Milz, analog wie oben 
geschildert, zuriickgegangen. 

Einen ganz iihnlichen, wenn auch nicht ganz so schweren 
Fall habe ich vor kurzem erlebt, als ein 11-jihriges Kind 
wiihrend einer kleinen Endemie in schwerem adynamischem 
Zustande mit Angina erkris:!te, Temperatur 38,3°, die sehr 
grosse Leber und Milz und die zeitliche Anamnese liessen 
einen sehr baldigen Ausbruch des Exanthems erwarten. Der 
Knabe erhielt deshalb 1 gr Chinin intramuskuliir. Am niichsten 
Tage war die Adynamie vollkommen geschwunden; trotzdem 
ein leichtes Exanthem aufgetreten war; Temperatur 38°. Da 
die Leber und Milz noch nach 14 Stunden leicht vergréssert 
waren, erhielt das Kind noch */1 gr Chinin; komplikations- 
loser, fieberloser Verlauf. 

Man hatte bei allen diesen Fillen den Hindruck gewonnen, 
dass die Streptokokken in dem Augenblick, wo die Abtétung 
der Scharlacherreger erfolgt ist, ihre bésartige Wirkung ver- 
loren haben. Man kann sich unter dem Eindruck dieser Chi- 
ninwirkung wohl vorstellen, dass die ubiquitiiren Streptokokken 
unter dem Kinfluss des Scharlacherregers oder ihrer Toxine 
ihre verhiingnisvolle Virulenzsteigerung, ihre maligne Abartung 
erfahren. Werden die Scharlacherreger nun rechtzeitig abge- 
tétet, so kommt es nicht erst zu einer Abartung der Strepto- 
kokken — und hierin liegt vermutlich die Hauptbedeutung 
der friihzeitigen Chinintherapie beim Scharlach. Ist aber das 
Exanthem erst richtig herausgekommen, so versagt die Chinin- 
therapie vollkommen. Ich stelle mir vor, dass in dem Augen- 
blick der Reifwerdung der Erreger die Zerfallsprodukte der- 
selben als totes, artfremdes Eiweiss anaphylaktische Zustiinde 


wie das Exanthem und das Fieber hervorrufen, die, man kann 
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wohl sagen, naturgemiiss nicht mehr durch Chinin zu beein- 
flussen sind. Im iibrigen beweist wohl diese negative Chinin- 
wirkung im exanthematischen Stadium, in dem die Strepto- 
kokken doch weiter wirksam sind, dass das Chinin auch im 
Inkubationsstadium nicht direkt auf die Streptokokken gewirkt 
hat; denn man miisste doch zweifellos dann auch eine Chinin- 
wirkung im spiteren Stadium erwarten kénnen. 

Bei der oben erwihnten Epidemie in Buer habe ich ausser 
den 12 akut erkrankten Fillen iiber 50 Kinder in Friihstadium 
der Inkubation, wo also nur die vergrésserte Leber und Milz, 
die sehr typische Scharlachzunge und fast stets subfebrile 
Temperaturen auf den Infekt hinwiesen, propylaktisch mit 
Chinin behandelt. Alle diese Kinder sind gesund geblieben, 
sie haben nicht nur keinen Scharlach, sondern auch keine 
Scharlach-Nachkrankheiten bekommen. Es entsteht die Frage: 
Kinmal: hatten diese Kinder tiberhaupt einen Scharlachinfekt 
und zweitens, wiiren diese Kinder, dies als richtig angenom- 
men, ohne die propylaktische Chininbehandlung am akuten 
Scharlach erkrankt. So lange wir die Scharlacherreger nicht 
kennen, sind diese Fragen beim Scharlach nicht so leicht 
beweiskriiftig zu beantworten. Beim Fleckfieber, von dem wir 
sicher wissen, dass es nur durch die Liuse iibertragen wird, 
ist eben dadurch die Beantwortung leicht. Es zeigte sich 
niimlich bei der erwiiinten Fleckfieber-Epidemie in Kobryn, 
dass von den als infiziert bezeichneten Personen, von denen 
ich einen Teil in meinem Krankenhause aufgenommen hatte, 
zwar nur ein ganz geringer Prozentsatz, aber doch immerhin 
3 sicher entlauste und liusefrei gebliebene Personen an akutem 
Fleckfieber erkrankten und zwar am 2., 9. und 20. Tage des 
Krankenhausaufenthaltes. Dieselbe Beobachtung konnte ich 
in einem russischen Gefangenenlager machen, in dem Fleck- 
fieber ausgebrochen war. Nachdem die akut erkrankten Sol- 
daten isoliert waren, blieben die iibrigen in stiindiger Beob- 
achtung. Uberfliissig zu sagen, dass auch sie nicht nur auf das 
gewissenhafteste entlaust wurden, sondern dass auch dauernde 
Sorge getragen wurde, dass sie vollkommen liusefrei blieben. 
Unter diesen anscheinend gesunden Russen konnte ich ca. 20 
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Soldaten als latent infiziert bezeichnen auf Grund der grossen 
Leber und Milz sowie auf Grund der von Murchison beim 
Fleckfieber beschriebenen Hautflecke, die auch kapillarmikro- 
skopisch festzustellen sind. Wenn man die an sich schwer zu 
erkennenden Flecke einmal kennen gelernt hat, so sind sie 
nachher primo visu als sehr charakteristisch wiederzuerkennen, 
und ich habe sie bei keinem der vielen hundert latent Fleck- 
fieberkranken, die ich gesehen habe, vermisst. Ich nahm also 
an, dass die so charakterisierten Soldaten eine latente, d.h. 
nicht zum Ausbruch gekommene Fleckfieberinfektion acquiriert 
hatten. Und nun ereignete es sich, dass nach einigen Wochen 
bei zwei dieser latent infizierten und sicher liusefrei geblie- 
benen Russen ploétzlich Fleckfieber auftrat. Bei dem einen, 
nachdem er sich ein oder zwei Tage vorher das Bein gebrochen 
hatte, bei dem anderen, ganz unabhiingig davon, nachdem er 
an einer schweren Bronchopneumonie erkrankt war. Wihrend 
dieser Fleckfieberausbruch — bei beiden wurden auch jetzt 
keine Liiuse gefunden — die Arzte auf héchlichste iiberraschte, 
war fiir mich die Erklirung ganz einfach. (Genau wie wir es 
bei der Malaria zu sehen gewohnt sind, dass niimlich ein 
Trauma oder eine Infektion, mit anderen Worten, ein mecha- 
nisches oder ein infektidés-toxisches Trauma, bei einem Mala- 
riker einen Anfall auslést, genau so wirkten diese Ereignisse 
auf den latent infizierten Fleckfieberkranken.. 

Analog ist iibrigens, um das gleich hier vorweg zu nehmen, 
auch der sogenannte Wundscharlach zu beurteilen. Es muss 
sich stets um latent scharlach-infizierte Personen handeln, bei 
denen der operative Chok, das operative Trauma, den akuten 
Scharlach auslést. 

Haben obige Beobachtungen, wie ich glaube, den exakten 
Beweis erbringen kénnen, dass ein latentes Fleckfieber existiert, 
so ist nunmehr fiir den sich analog verhaltenden Scharlach 
der Nachweis der Existenz eines latenten Infektes leichter 
zu fiihren. Ich habe im Laufe der letzten 12 Jahre eine 
ganze Reihe von kleinen Scharlachepidemien beobachtet und 
immer wieder gefunden, dass auf einen akuten Fall eine grosse 
Anzahl nicht akut werdender latenter Infekte in dem be- 
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sprochenen Sinne auftreten. So erkrankten in einer Klein- 
kinderbewahranstalt von 23 Kindern drei und das Aufsicht 
fiihrende Midchen an akutem Scharlach. Bei allen iibrigen 
dieser etwa 1—4 jiihrigen Kinder wurde wiihrend 4—5 Wochen 
tiiglich Temperaturmessungen und 2 bis 3 mal wéchentlich 
klinische Untersuchungen vorgenommen: bei allen Kindern 
kam es zu Leber- und Milzvergrésserungen, alle Kinder hatten 
ein oder zwei Tage Temperaturen bis 39° und alle mit ty- 
pischer Scharlachzunge und mehr oder weniger starker Angina, 
ohne dass ernstere Erscheinungen auftraten. Es handelte sich 
also bei ihnen allen um einen ambulatorischen Scharlach, 
analog dem ja bekannten ambulatorischen Fleckfieber der 
Kinder. Aber, und das ist das Wichtige, alle diese Kinder 
konnten und mussten als Scharlachiibertriiger angesehen werden. 
Bei allen diesen Kindern verlief also der ambulatorische Schar- 
lach akut; die Leber- und Milzvergrésserung hielt wenige Tage 
an und verschwand schnell. Anders verhiilt es sich bei iilteren 
Kindern. So hatte ich jiingst Gelegenheit eine kleine Endemie, 
die in einem Gebirgsort unter 36 Gymnasialschiilern ausge- 
brochen war, zu beobachten. Infolge der durch das Gesetz 
vorgeschriebenen Isolierung dieser Knaben waren von den 36 
Kindern die enorme Zahl von 11 akuten Scharlacherkrankungen 
zu verzeichnen. Von den iibrigen 25 konnte ich bei 22 den 
chronischen Infekt feststellen, und von diesen wieder erkrankte 
einer an akuter hiimorrhagischer Nephritis und einer an sep- 
tischem Driisenfieber, sodass wohl bei ihnen an der Diagnose 
des latenten Scharlachinfektes kein Zweifel méglich war. 
Wir wissen ja iiberhaupt schon lange, dass die plétzlich 
auftretende und nachher mit Schuppung einhergehende Ne- 
phritis eine Folge des, wie man sich auszudriicken pflegt, ver- 
kappten Scharlachs ist. Ich glaube, dass die von mir inau- 
gurierte Untersuchungsmethode gestattet, den verkappten Schar- 
lach als latenten zu bezeichnen und rechtzeitig zu erkennen. 
Im iibrigen hatte ich bei dieser Endemie auch den oben be- 


schriebenen Fall beobachtet, bei dem ich wenige Stunden vor 
Ausbruch des Exanthems mit Hilfe der gleichen Untersuchungs- 
methode die Diagnose eines bereits weit vorgeschrittenen scar- 
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latindsen Infekts gestellt hatte. Hier hat der Zufall durch das 
Auftreten des Exanthems den Beweis fiir die Richtigkeit der 
Diagnose gegeben. In iihnlicher Weise habe ich iibrigens im 
Laufe der Jahre in meinem Krankenhaus in drei Fiillen, die 
mit hochfieberhafter Angina hereinkamen, die Diagnose der 
searlatindsen Angina durch den Zufall bestiitigt gesehen, dass 
die Chinininfektion zu spiit appliziert wurde, so dass es noch 
zum Auftreten des Exanthems kam. 

Ich glaube auf diese Weise den Beweis erbracht zu haben, 
soweit ein solcher ohne Kenntniss des Virus erbracht werden 
kann, dass der latente Scharlach existiert. Die Erkenntnis 
desselben ist in zweierlei Richtung von grésster Bedeutung. 
Einmal, indem sie Méglichkeit gibt, die Art der Ubertragung 
des Scharlachs auf einer neuen Basis zu erforschen. Zweitens 
in Bezug aut die rechtzeitige Erkennung des latenten Schar- 
lachinfektes und dadurch Verhiitung der Nachkrankheiten, 
von denen, wie gesagt, die Scharlachnephritis bereits allge- 
mein anerkannt ist. 

Beziiglich der Ubertragung habe ich nicht nur in geschlos- 
senen Verbiinden die latente Infektion verfolgt, sondern mich 
vor allem bemiiht, in einzelnen Scharlachfamilien die Ver- 
breitungsweise zu‘erkennen. Fast stets zeigt sich, dass wenn 
ein Mitglied der Familie erkrankt ist, die allermeisten Per- 
sonen, die mit dem Erkrankten wiihrend der [nkubation in 
Beriithrung gekommen waren, allmihlich ebenfalls die Zeichen 
einer latenten Infektion zeigten. Zuniichst meistens die Mutter, 
die das Kind gepflegt hat. Nehmen wir an, sie zeigt bei 
einer nach 8 Tagen erfolgten Untersuchung die typischen 
Zeichen des Infekts, wiihrend, wie ich oft beobachtet habe, 
ein anderes Kind nur gerade den Beginn einer Leber-Milz- 
vergrésserung aufweist. Einige Tage spiiter sind auch hier 
diese Organe bereits maximal vergréssert und wieder 8 Tage 
spiiter sehen wir bei einer dritten Person des Haushaltes die 
Zeichen der beginnenden Infektion u.s.w. So vergehen 6 
Wochen, das urspriinglich erkrankte Kind, ungliicklicherweise 
schuppend, kommt nach Hause, und es erkrankt einige Tage 
spiiter ein neues Mitglied der Familie. Diesmal aus irgend un- 
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bekannten Ursachen, am akuten Scharlach. Nun haben wir einen 
der beriichtigten Heimkehrfiille; ich glaube Ihnen gezeigt zu 
haben, dass dieser neue Scharlachfall auf ganz natiirlichem 
Ubertragungswege durch die Reihe der Haushaltungsmitglieder 
und ganz unabhiingig von dem zuriickgekehrten, absolut nicht 
mehr infektiésen Kinde entstanden ist. Diese Anschauung 
kann, auch wenn der Erreger nicht gefunden ist, durch die 
praktische Chininprophylaxe bewiesen werden. Das Lyceum 
Alpinum im Unterengadin, das Schiiler aus aller Herren Liinder 
hat, war vor 6 Jahren derartig durch dauernde Scharlach- 
erkrankungen in Verruf gekommen, dass schon ernsthaft die 
zeitweilige Schliessung des Gymnasiums in Erwiigung gezogen 
wurde. Damals haben die Arzte Dr. Oetli und spiiter Dr. 
Nittelsbach auf meine Anregung hin jede Angina, unter denen 
sehr viele als scarlatinése Angina identifiziert wurden, sofort 
mit Chinolysin' gespritzt und so den Scharlachinfekt jedes 
Mal kupiert. Die strikte Durchfiihrung dieser harmlosen Mass- 
nahme, auch wenn wir annehmen, dass vereinzelte nicht scar- 
latindse Anginen darunter waren, hat jedenfalls dazu gefiihrt, 
dass im Lyceum seit 4 Jahren nicht eine Scarlatina mehr auf.- 
getreten ist, wiihrend, wie wir wohl wissen, im iibrigen En- 
gadin, die Scarlatina weiter stark verbreitet ist. 

Ich komme jetzt zu dem vielleicht wichtigsten Teil meiner 
Ausfiihrungen. zur Besprechung der Folgen des latenten In- 
fektes. Ich habe schon erwihnt, dass bei kleinen Kindern 
jeder Infekt akut abliiuft. Bei den Illjihrigen Knaben hat 
die Leber- und Milzvergrésserung, d.h. der latente Infekt, 
etwa 4—5 Wochen angehalten. Bei einer kleinen Endemic 
in meinem Krankenhause, bei der unter 15 Haushaltungs- 
schiilerinnen im Alter von 14—16 Jahren eine scarlatinédse 
Angina den Ausgangspunkt der Endemie bildete, die wir unter 
besonders giinstigen Verhiiltnissen beobachten konnten, dauerte 
die latente Infektion etwa 6—7 Wochen, bei Erwachsenen 
konnte ich feststellen, dass die Latenz etwa '/2 bis °/s Jahr 
bestehen bleibt. Diese interessante Erscheinung fiihrt zu einem 


? Chinolysin enthalt 1 g Chinin in etwa 2 ecem Ampullen u. wird von 
Dr. SILTEN, Berlin, NW. 6, hergestellt. 
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neuen Problem, das ich hier nur andeuten méchte, zu den 
Beziehungen der Dauer bezw. Art des Infektes zum Alter, d.h. 
also wohl zu den hormonalen Einrichtungen des Kérpers. 

Ich komme zuriick auf die kleine Endemie der Haus- 
haltungsschiilerinnen. Von den 15 Miidchen erkrankten 14 an 
einer mehr oder minder schweren scharlatindsen Angina, also 
an der latenten Form des Infektes; bei keinem einzigen Kinde 
trat ein akuter Scharlach auf. Aber bemerkenswert war, dass 
bei zweien von diesen Schiilerinnen, die sorgfiltigst auf meiner 
Abteilung beobachtet wurden, etwa 14 Tage nach Ablauf der 
unbehandelten fieberhaften Angina, sich ein typischer Herz- 
fehler und zwar die fiir den Scharlach charakteristische Aor- 
teninsuffizienz entwickelte. 

Es ist nicht ohne Interesse, dass die Pathologen in den 
letzten Jahren eine grosse Zahl von Herzfehlern zur Sektion 
bekommen, bei denen die iiblichen Ursachen, der Gelenkrheu- 
matismus u.s.w., anamnestisch vermisst werden. Die grosse 
Zahl derartiger Herzfehler, bei denen ich wiihrend der letzten 
10 Jahre noch die Zeichen des latenten Scharlachinfektes nach- 
weisen konnte, sprechen dafiir, dass diese Herzklappenfehler 
hiufig die Folgen eines latenten Scharlachinfektes sind. Dafiir 
spricht auch die Beobachtung, dass eine noch einigermassen 
friihzeitig applizierte Chininbehandlung ausserordentlich giinstig 
auf den weiteren Verlauf einwirkt. 

Eine andere Folge des chronischen Infektes ist die Lun- 
gentuberkulose. Wenckebach hatte schon wiihrend des Krieges 
beobachtet — und das ist vielfach bestiitigt worden — dass 
gerade die kriiftigsten Minner an der schweren Form der 
Lungentuberkulose erkrankt sind im Gegensats zu den Trigern 
des Stillertypes, die die Strapazen des Schiitzengrabens ausser- 
ordentlich gut vertrugen. Ich habe in dem von mir wihrend 
des Krieges geleiteten Seuchenlazarett bei sehr zahlreichen 
derartigen, kriiftig gebauten, schweren Tuberkulésen die Zeichen 
des latenten Fleckfieberinfektes incl. der Murchison’schen 
Flecke feststellen kénnen. Kamen solche Kranken nur frih 
genug zur Aufnahme, so konnte ich durch grosse Chinindosen 
oft iiberraschende schnelle Besserung erzielen. Analog habe 
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ich in den letzten Jahren sehr hiiufie bei frischen Tuberku- 
lésen die Zeichen eines latenten Scharlachs gefunden (Demon- 
stration eines solchen Falles mit sehr grosser Leber-Milz) und 
mit 2—3 Chinininjektionen 6fters, besonders im Anfangsstadium, 
aber auch bei fortgeschrittener Lungentuberkulose, iiber- 
raschende Heilerfolge gesehen, wenn nur der Infekt noch ge- 
niigend frisch war. Wir kénnen uns wohl vorstellen, dass in 
Analogie zu der Streptokokken-Abartung durch das akute 
Scharlachgift, die Toxine des chronischen Scharlaches auf die 
doch, wie wir wissen, bei allen Menschen vorhandenen Tu- 
berkelbazillen ebenfalls abartend, das heisst virulenzsteigernd 
wirken. Fillt das Gift durch die Chininabtétung der Erreger 
fort, so ist fiir die Abwehrkriifte des menschlichen Organismus 
wieder der Wirkungsweg freigemacht. Ich erinnere daran, 
dass auch diese Auffassung nicht etwa ganz neuartig ist. Die 
Tuberkuloseforscher haben schon lange ausgesprochen, dass 
zur Auslésung der Tuberkulose irgend ein anderer Infekt not- 
wendig ist. Als solchen glaube ich nun den latenten Schar- 
lachinfekt gefunden zu haben. Fiir diese Auffassung ist es 
wohl nicht ohne Bedeutung, dass in Griechenland und in Bos- 
nien, wo die Malaria bekanntlich endemisch besteht, dass in 
diesen Liindern es fast als selbstverstiindlich gilt, dass die 
Lungentuberkulose auf dem Boden des chronischen Malaria- 
infektes entsteht; auf die nahen Beziehungen zwischen den 
Malaria-, Scharlach- und Fleckfieber-Erregern habe ich bereits 
geniigend hingewiesen. 

Die dritte Hauptgruppe der durch den latenten Scharlach 
bewirkten Erkrankungen ist die Nierenentziindung. Da der 
verkappte Scharlach ja schon.allgemein als eine der wichtig- 
sten Ursachen dieser Erkrankung gilt, brauche ich dariiber 
nichts Niiheres sagen, nur soviel, dass auch hier die Chinin- 
therapie im Friihstadium sich ausserordentlich bewiihrt hat. 
Ich habe im Laufe der Jahre etwa ein Dutzend Fille solcher 
frischen Nephritiden mit Chinolysin behandelt und durch- 
schnittlich nach 2—3 Wochen ein Verschwinden der Nieren- 
elemente und des Eiweisses erzielen kénnen. 

Ich bin am Schluss meiner Ausfiihrungen, die nur die 
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Hauptpunkte des gewaltigen Scharlachproblems streifen konn- 
ten. Ich glaube gezeigt zu haben, dass der akute Scharlach, 
wenn wir ihn vor Ausbruch des Exanthems, also im Stadium 
des Enanthems oder der Prodomalangina mit einigen, auf jeden 
Fall harmlosen Chinininjektionen, also prophylaktisch behan- 
deln, stets, mit hoher Wahrscheinlichkeit komplikationslos zu 
heilen ist. Ich glaube, dieser Weg entspricht am besten der 
von Friedrich Kraus geforderten individuellen Seuchenbe- 
kiimpfung. Schon auf diese Weise wird es nach meinen Er- 
fahrungen gelingen, die relativ grosse Letalitiit des akuten 
Scharlachs weitgehend herunterzudriicken. Von hier aus bis 
zur Bekiimpfung der latenten Infekte ist leider noch ein weiter, 
miihseliger Weg, der Weg der Massenprophylaxe. 


FROM THE CENTRALLASARETTET, LINKOPING, SWEDEN 
(PEDIATRIC DEPARTMENT). 


A Contribution to the Knowledge of "Primary” Anemic 
States in Early Infancy. 


By 


y. AKERREN. 


During infantile age anemia is very common. Premature 
infants are particularly disposed to it and anemic states fre- 
quently appear in connection with other unhealthy conditions, 
as acute and chronic infections, nutritional disorders, rachitis, 
infant's scurvy, etc. Some anemic states are probably con- 
nected with alimentary moments, e. g. those, which are often 
observed associated with a protracted one-sided milk diet. 

Yet during the first stage of life i.e. the newly born 
period and the weeks immediately following it, anemic states 
are not common. The most momentous causes of anemia in 
the early infantile age are bleedings, e. g. in case of melaena 
neonatorum, serious maladies of infection as sepsis, lues con- 
genita etc. The anemia is in these cases either a compara- 
tively peripheral symptom in the picture of disease or it 
will prove to be a natural consequence of e. g. a loss of 
blood. From an etiological and pathogenic point of view 
these forms of anemia do not offer any great difficulty of 
explanation. Apart from these, secondary in the proper sense 
of the word, anemic states are very rare during early in- 
fantile life. In any case literature contains very scanty noti- 
fications of such forms of anemia. 

During later years there has been published a series of 
eases of so-called primary anemia, which has been observed 
even in the newly born period or the time immediately fol- 
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lowing it. These cases appear very worthy of notice, con- 
sidering the high values for hemoglobin and red _blood- 
corpuscles, otherwise characteristic of the newly born period 
and the time immediately following, not only in fullterm 
but also in premature babies, in spite of their inclination 
to anemia. Really anemic values of blood appeared in those 
suffering from debility, only in the third to the fourth month 
of life (Lichtenstein). 

The first of these cases is described by Ecklin. Later ones 
have been reported by Siisstrunk, Donally, Sanford, Bonar, 
Sidbury, Canino, Gelston, Sappington and Happ, and Pasachoff 
and Wilson. Besides Foote notifies that he has observed 
five cases, Grulee has seen three or four, McClellan on case. 
In a recent monograph, Blackfan, Baty and Diamond have 
briefly described one case. The most important facts con- 
cerning the more extensively described cases are briefly sum- 
marized in the appended table. If you examine the above 
mentioned cases, you will find very considerable fluctuations 
in the picture of disease. Anemia is the common feature of 
them all. Bleedings have not in any of the cases been proved 
to be an evident cause of the anemia. In two of them there 
are reasons to believe that some special thing causing anemia 
or some state of disease connected with anemia has been 
present. In Siisstrunk’s case, who ended letally, there was 
an unusually intense icterus, the post-mortem examination show- 
ing signs of hemorrhagic diathesis (bleedings in the pelvis of 
the kidney and the bladder). There may in this case have 
been an icterus gravis neonatorum, or perhaps a serious sepsis. 
In Ehrmann's case the osmotic resistance of the red blood- 
corpuscles has evidently been reduced. During the newly 
born period this child was not icteric, but, somewhat later, 
at the time when a jaundice of catarrhal type still is very 
rare, there came a temporary icterus. I am therefore in- 
clined to think that Ehrman’s observation has reference to a 
state of hemolytic icterus. Siisstrunk’s and Ehrmann’s cases 
I do not regard as representing primary anemic states in the 
same sense as the others’. 
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Leaving these two cases out of consideration, the clinical 
picture will appear less varying, though with considerable 
differences in many respects from case to case. The degree 
of anemia has differed within broad limits from very high to 
relatively slight. (Hemoglobin 10—48 %, red bloodcorpuscles 
0.8s—2.5 mill.). Index varying, generally about 1, sometimes 
very low, sometimes increased. The white blood-picture has 
been varying, leucocyte values usually high, the highest 68400. 
The leucocytosis has often been neutrophile. To be remem- 
bered in this connection is that, during the newly born 
period, a physiological leucocytosis occurs. Erythroblasts, as 
well as other manifestations of a lively regeneration of ery- 
throcytes e. g. polychromatophiles, a high number of reticulo- 
cytes, have often been stated. In some cases nucleate red 
blood-corpuscles of the megaloblastic type have been met with, 
as well as aniso- and poikilocytosis. Of course the cases have not 
been examined under the same conditions and in the same 
way and the varying bloodfindings need not at all represent 
very profound divergences in the picture of disease, but per- 
haps only different phases of an anemic state with a more or 
less quick tendency to regeneration. The latter has been con- 
siderably varying in the cases in question, now the anemia 
has spontaneously receded, now a protracted treatment, even 
with repeated bloodtransfusions, has been considered necessary. 
Pasachoff and Wilson's case ended letal. The milt has some- 
times been palpable and in at least one case obviously en- 
larged, in other cases no enlargement of the milt has been 
discoverable, and for the rest statements as to it are lacking. 
Enlargement of the liver has not been described. Some cases 
have shown icterus but the majority has not. In one case 
only (Ecklin’s) the icterus was of a more remarkable intensity. 
Any enlargement of the lymphatic glands has not been ob- 


served. 

Any obviously unhealthy condition of importance to the 
genesis of anemia one has not in any case thought possible 
to state. From this point of view the anemia deserves the 
indication »primary». When the investigation has specially 
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been directed towards finding some tokens of lues (clinical 
signs, Wassermann’s reaction), the result has been negative, 
likewise after the tuberculin test and the bloodcultures, per- 
formed in one case or two. Also the mother’s state of health 
has been inquired into, and in a few cases a secondary ane- 
mia has been established,-but never it has been grave or of 
a high degree. 

Only Donally and Foote have given any opinion about 
the pathogenesis of the anemia in question. Both estimate 
that the anemia should not be congenital but aquired during 
the newly born period. By its genesis they suppose it to be 
analogous to »the blood deposit exhaustion anemia, seen in 
premature infants, except that it is usually greafer in degree 
and more violent in its manifestations». This opinion seems 
to me liable to objections. In no case, Sanford’s excepted, 
a blood examination has taken place at the birth or during 
the first twenty-four hours. In most cases one therefore 
knows nothing at all with security regarding the state of 
blood at the birth, though the visible facts, i. e. the infants 
colour at the birth and a gradually ensuing paleness point 
to Donally’s and Foote’s supposition probably being right as 
to the majority of cases. 

In Sanford’s case there was even at the birth an intense 
paleness and the anemia was certified as early as during the 
first twenty-four hours of life. As to Donally’s and Foote’s 
opinion that anemia by its genesis should be analogous to 
the anemia of premature infants, only starting earlier and 
more impetously, several reasons seem to me object to it. 
Firstly, why should these infants, being born according to 
the supposition in question, with an unsufficient iron-depot 
and a relatively uncomplete haematopoetic apparatus, so much 
the quicker than ordinary premature infants become anemic? 
Further speaks very strongly against Donally and Foote on 
this head, the fact, that several cases have shown a quick 
and quite spontaneous tendency of regeneration, a quality 
surely altogether absent in the anemic states of premature 
infants (Lichtenstein). Far more probable is, considering the 
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early and sometimes rapid commencement of the anemia and 
the often very good tendency of spontaneous regeneration, 
that some chance momentum, temporary in its effects, causes 
the anemia, and that the regeneration occurs, as soon as the 
thing causing an anemia, has ceased acting. When the re- 
generating tendency has been less strong and a thorough ther- 
apy has become called for, one must presume that the mo- 
mentum causing the anemia has been active for a rather 
long time, impairing the strength of the regeneration of blood- 
corpuscles. To postulate an accidental, exterior, not consti- 
tutional temporarily acting cause of anemia, seems to me to 
give a far better explanation of the progression of the anemia 
than Donally’s and Foote's hypothesis. 

I proceed to give a record of two new cases of anemic 
states of the earliest infantile age. 


Case 1. O.B., boy, born on July 23, 1930. First child. 
-arents healthy. The mother is said to have suffered from 
anemia a couple of years before the birth of the patient. Nor- 
mal blood-values and normal picture of the blood. Wassermann 
test of the mother’s blood negative. Full-term birth. Deliver- 
ance withouth remark. Weight of the newborn child 3560 gr. 
On the second to the third day of life jaundice was noticed, 
which, getting more intense, reached its maximum a week later. 


The boy was at that time, according to his mother’s speaking, 
»yellow as a canary». The jaundice then abated, yet remained 


at the first medical examination. The mother afterwards observed 
that the patient grew paler by and by. No skin-eruption, no 
nasal catarrh, no vomiting. Exclusively suckled 7 times per 24 
hours. Bawling and moving with might; evidently not feeling 
sore. The bit of navel cord dropped at the usual time, no 
secretion from the navel scar. First time examined on August 27. 
The general condition was found to be rather unaffected Screamed 
and moved with great energy. The skin colour manifestly 
icteric, particularly in the upper parts of the body, also the 
sclerotica plainly yellow. Besides general pallor, especially on 
the mucous membranes. Flesh a bit scant and slack. Tonus 
without remark. Temp. 37.3. Weight 3650 gr. 

Throat: pale. 

Superficial lymphatic glands: some few of them big as 
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grains at each of the angles of the jaw, for the rest without 
remark. 

Heart: clear distinct tones. 

Lungs: no muffled sounds, vesicular breathing, no rales. 

Abdomen: soft, unsensitive. Navel without remark. Nothing 
abnormal palpable. The liver palpable with the nether border 
about one finger’s breadth below arcus. Its edge feels even, its 
consistency maybe somewhat denser than usual. The milt palp- 
able, a good finger’s breadth below arcus; it is of an apparently 
denser consistency. 

Genitals: without remark. Testicles descended. 

Joints: without remark. Skeleton: without remark. No signs 
of rachitis. 

Nervous system: without remark. Reflexes: without remark. 

State of blood: Hemoglobin (Sahli) 30 per cent. Red blood 
corpuscles 1,116 mill. White 29700. 

Thrombocytes 263000. 

Differential count: Neutrophile leucocytes 16 per cent. LEo- 
sinophile leucocytes 0 per cent. Basophile leucocytes 0 per 
cent. Small lymphocytes 76 per cent. Big lymphocytes 4 per 
cent. Large mononucleus and transitional forms 4 per cent. A 
great number of nucleate red blood-corpuscles, also of megalo- 
blastic and unripe megaloblastic (lymphoid type) types. Con- 
siderable aniso- and poikilocytosis, also polycromatophiles. 

Wassermann test negative. 

Urin: clear, pale yellow. Reaction feably alkalic. No alb. 
No sugar. No bilirubin (Hammarstens test). Urobilin and uro- 
bilinogen tests negatively. Legal test negatively. Sediment: 
the number of epithelium cells somewhat increased; for the rest 
nothing pathological. 

The 28 of August intragluteal injection of 10 em* blood 
(from the mother). At the same time ferrum reductum 0.10 gr. 
3 times a day. 

The 30 of August the state of blood was: hemoglobin (Sahli) 
50 per cent. White blood-corpuscles 7200. Differential count: 
Neutrophile leucocytes 275 per cent. Eosinophile leucocytes 0 
per cent. Basophile leucocytes 1.5 per cent. Lymphocytes 68 per 
cent. Large mononuclears and transitional forms 3 per cent. Many 
erytroblasts, some megaloblasts. Distinct aniso- and poikilocytosis, 
numerous polycromatophiles. 

Faeces yellow, of paste consistency, containing both bilirubin 
and urobilin. After two other intramuscular injections of 10 cm.° 
blood from the mother the bloodvalue was on September 8: Hemo- 
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globin 55—60 per cent (Sahli). Red blood-corpuscles 3.08 mill. 
On September 10 the hemoglobin value was still 55—60 per 
cent. The determination of the osmotic resistence of the red 
blod-corpuscles showed absence of hemolysis at 0.50 per cent, 
partial hemolysis at 0.40 per cent and almost total hemolysis at 
0.30 per cent NaCl-solution. Later on another similar examination 
has taken place with like result. By vitaleolouring of the red- 
blood-corpuscles about 3—4 per cent reticulocytes. 

The milt lessened during the whole course of medical treat- 
ment and was at the discharge just palpable at the arcus. An 
X-ray examination of the skeleton showed absence of luetic or 
rachitic changes of the bones. The child was the whole time 
allowed to take nourishment only from the breast. The patient 
discharged on September 9, 1930. 

After that time the patient has been examined several times 
at the policlinic. On September 24 the general condition was 
good, though some paleness and an icteric colouring remained. 
The milt was again palpable at the arcus. Hemoglobin according 
to Sahli 55 per cent. Red blood-corpuscles 1.95 mill. White 
blood-corpuscles 10800. Differential count: Neutrophile leucocytes 
26.8 per cent. Neutrophile myelocytes 5.6 per cent. Eosinophile 
leucocytes 3.9 per cent. Basophile leucocytes 0.4 per cent. 
Lymphocytes 57.9 per cent. Large mononuclears and transitional 
forms 0.4 per cent. Erytroblasts 4.1 per cent. Megaloblasts 1 per 
cent. At this occasion the patient had another intramuscular 
injection of blood and was prescribed still to take iron and be- 
sides a liver preparation. On October 8 excellent status, good 
colour, no icterus, the milt palpable at 2 4 3 finger’s breadth 
below the arcus. Hemoglobin 55—60 per cent. Red_blood- 
corpuscles 2,92 mill. White blood-corpuscles 16200. Differential 
count: Neutrophile leucocytes 19.4 per cent. Neutrophile myelo- 
cytes 2.6 per cent. Basophile —. Lymphocytes 69.4 per cent. Large 
mononuclears and transitional forms 0.7 per cent. Normoblasts 
6.6 per cent. No megaloblasts, only intimated aniso- and poikilo- 
eytes and polycromatophiles. Mikrosedimentation reaction (Lin- 
zenmeyer) 22 mm. an hour. 

On November 6: Condition in general excellent, good in- 
crease in weight now as well as earlier. No icterus, milt not 
palpable. Blood: Hemoglobin (Sahli) 75 per cent. Red blood- 
corpuscles 3.63 mill. White blood-corpuscles 10800. Differential count: 
Neutrophile leucocytes 11.9 per cent. Eosinophile leucocytes 
per cent. Basophile leucocytes 1.0 per cent. Lymphocytes 7 
per cent. Large mononuclears and transitional forms 2.9 per 
cent. No normo- or megaloblasts. Anisocytes scanty; no poikilo- 
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eytes or polychromatophiles. Sedimentation reaction according 
to Linzenmeyer 45 mm. an hour. No signs of any fresh in- 
fection, nor had any such infection been noticed at home. 

At another examination on March 7, 1931, the patient had 
the whole time been in good health and increased in weight 
remarkably. General condition excellent. A bit too fat. Very 
healthy colour. No icterus. Liver and milt not palpable. He- 
moglobin (Sahli) 75 per cent. Red blood-corpuscles 4.44 mill. 
White blood-corpuscles 9100. Sedimentation reaction (Linzen- 
meyer’s micromethod) 10 mm. an hour. Differential count: Neu- 
trophile leucocytes 20.6 per cent. Eosinophile leucocytes 1.2 per 
cent. Basophile leucocytes 0.25 per cent. Lymphocytes 76.2 per 
cent. Large mononuclears and transitional forms 1.75 per cent. 
No abnormal red forms, either nucleate or others. In all the 
differential counts above at least 400—500 cells have been counted 
each time. 


Discussion: The case regards a boy, born in full term, 
who, at the age of about a month shows anemia to a high 
degree, slight icterus, enlargement of the milt, leucocytosis 
and considerable alterations of the state of the red blood- 
picture (aniso- and poikilocytes, a great deal of nucleate red 
blood-corpuscles, of the normoblast as well as of the megalo- 
blast type, also of the eytrogonic types). An extreme irri- 
tation of the bloodforming apparatus consequently lies before 
us. The white bloodpicture shows about normal relations between 
the different sorts of cells. Decisive signs of an infectious 
focus cannot be stated. Lues can certainly be kept out, con- 
sidering the negative result of the Wassermann reaction both 
with the child and with the mother and a total absence of 
the characteristic marks of lues except the milttumor but in- 
cluding the roentgenological alterations of the skeleton. The 
blood disease therefore presents itself as » primary 

The icteric state, that soon disappeared, was not presum- 
ably of a catarrhal jaundice type (no bilirubinuria; faeces con- 
tained bilirubin and urobilin); the red blood-corpuscles showed 
a normal osmotic resistance, and hemolytic icterus can there- 
fore be kept out. Very probable this patient's icterus has been the 
last remainder of a comparatively intense physiological icterus. 
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The anemia diminishes rather swiftly and disappears completely 
at last. The blood-picture at the age of eight months is 
altogether normal. The course of disease and the hemato- 
logical findlings object to the supposition of any leucemic 
disease. The first hematological aspect together with the milt- 
tumor shows a remarkable congruence with the form of in- 
fantile anemia that goes under the name of Jacksch-Hayem. 
I shall revert to a discussion hereof below. 


Case 2. S.O.L., born June 26, 1930. The case has been 
observed at the infirmary of pediatrics of the Academic Hospital 
at Uppsala. The first child. Full term birth. Weight at birth 
4100 gr. Delivery by means of forceps-extraction, very difficult. 
After the delivery a slight, passing sinistral facial palsy. Suckled 
from the beginning exclusively. During the first four lifedays 
an insignificant rise of temperature, at most 38. 

On July 7 it was noticed that the patient had grown very 
pale. No vomiting of blood, no loss of blood through the rectum 
noticed. At the date of admittance to the children’s department 
the patient was very pale, showed signs of exsiccation. From 
the internaal organs no sure signs of anything abnormal. On 
the navel dried blood. No enlargement of the milt. The blood 
examination of July 3 shows: Hemoglobin 35 per cent. Red 
blood-corpuscles 1.9 mill. White blood-corpuscles 14000. Mikro- 
sedimentation reaction (Linzenmeyer) 63 mm. an hour. Differen- 
tial count of the white blood-corpuscles: Neutrophile leucocytes 
64 per cent. Eosinophile Jeucocytes 0,5 per cent. Basophile leuco- 
cytes. —. Small lymphocytes 31.5 per cent. Large lympho- 
cytes 3.5 per cent. Large mononuclears and transitional forms 
0.5 per cent. 

The general condition remains during the next few days 
unchanged. The patient recieved saltsolution subcutaneously and 
bloodinjections intragluteally. The examination of the urine does 
not show anything pathological. No icterus. 

July 8 the following blood values: Hemoglobin 35 per cent. 
Red blood-corpuscles 2.06 mill. White blood-corpuscles 30600. 
July 11 Wassermann in the blood negative. During the further 
progress no bleedings, no icterus. 

July 16 the following blood values: Hemoglobin 80 per cent. 


' For the right of publishing this case I am very much obliged to 
the chief of the clinic Department. Mr. I. Thorling, M. D., Professor at the 
University. 
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Red blood-corpuscles 3.88 mill. White blood-corpuscles 15000. 
Differential count: Neutrophile leucocytes 48.5 per cent. Eosino- 
phile leucocytes 3.5 per cent. Basophile leucocytes 0.5 per cent. 
Small lymphocytes 39.5 per cent. Large lymphocytes 1.0 per cent. 
Large mononuclears and transitional forms 7 per cent. Single 
mikrocytes, polykromatic and basophile flecked red blood-corpuscles. 

The patient in the following course of disease rather well. 
August 4 the following blood status: Hemoglobin 80 per cent. 
Red blood-corpuscles 3.9 mill. White blood-corpuscles 12600. 

Slow increase of weight, vomits rather often; general con- 
dition not altogether satisfactory. 

August 18 the following blood status: Hemoglobin 65 per 
cent. Red blood-corpuscles 4.12 mill. White blood-corpuscles 9200. 
Differential count: Neutrophile leucocytes 11.5 per cent. Eosino- 
phile leucocytes 7.5 per cent. Basophile leucocytes 2.0 per cent. 
Small lymphocytes 61.5 per cent. Large lymphocytes 6.0 per 
cent. Large mononuclears and transitional forms 11.5 per cent. 

August 26 has been put down that during the last weeks 
the increase of weight has been good, and that the patient has 
vomited a few times. Behind the _ sternocleido on both sides 
several lymphatic glands in a size varying from that of a pea 
to that of a bean. From the internal organs nothing remarkable. 

September 4 the following blood status: Hemoglobin 70 per 
cent. Red blood-corpuscles 4.0 mill. White blood-corpuscles 14000. 
Mikrosedimentation reaction 24 mm. an hour. 

Mid-September purulent otitis; in other respects well; dis- 
charged on September 16. 

Returned to the hospital on September 23 in consequence 
of symptoms of dyspepsia combined with a certain inertness. 
Otherwise the examination showed nothing abnormal. The blood 
status was on the same day: Hemoglobin 90 per cent. Red 
blood-corpuscles 4.23 mill. White blood-corpuscles 18400. Differential 
count: Neutrophile leucocytes 19.0 per cent. Eosinophile leuco- 
cytes 1.0 per cent. Basophile leococytes —. Small lymphocytes 
65.0 per cent. Large lymphocytes 2.0 per cent. Large mono- 
nuclears and transitional forms 13 per cent. 

The patient rallied quickly and the blood values have then 
remained normal. The differential counts are founded on about 
200 counted cells at each examination. 


Discussion: The case relates to a full termed child, who 
on its fifth day of life presents a pronounced paleness together 
with signs of exsiccation. The first examination of the blood, 
undertaken on the seventh day of life, shows a strongly marked 
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anemia, index somewhat below 1, besides a preponderatingly 
neutrophile leucocytosis, that reaches its maximum on the 
twelfth day of life. The anemia very rapidly decreases and 
an extremely active regeneration of the blood has apparently 
taken place from the seventh to the twentieth day of life. 
There is regretably no microscopic examination of the red 
blood picture during this time. The clinical investigation has 
given no support for the conjecture of any bleeding having 
caused the anemia. No indicatives for making a diagnosis 
of lues (Wassermann negative, no typical alterations of skin 
or viscera, the course of the disease.) The blood picture, as 
well as the non-existant enlargement of liver and milt and 
the course of the disease, permit the exclusion of leuchemia. 
The absence of icterus at the time of the most strongly pro- 
nounced anemia and the absence of any enlargement of milt 
object to the diagnosis of hemolytic icterus (unfortunately no 
osmotic determination of the resistance of the red _ blood- 
corpuscles has been performed in this case). 

Comments: In both cases above related anemic states lie 
before us, that have come early during the infantile age. In 
the second case the anemia was proved and of a decided 
degree on the fifth day of life. In case 1 the anemia was 
ascertained only at the age of about one month. Probably 
it had existed for a rather long time already. Irrespectively 
of this I consider the cases should be put together with the 
ones already observed in the newly born period. Even at the 
age of one month anemic states without evident symptoms 
of other diseases are very rare; and there is certainly no 
fundamental difference between the anemia proved at this 
age and that of the newly born period in a closer sence. It 
has not been possible to establish with certainty a manifest 
cause of the anemia, e.g. bleeding, luetic or other severe 
infection. Therefore it may be permitted to say that the 
anemia constitutes the principal point of the disease picture 
in both cases. As those introductorily referred to these cases 
without doubt deserve to be called »primary» anemia. Yet a 
scrutiny of some of the observational findings seems to give 
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some guidance in estimating the etiology. In bot cases there 
was a strongly pronounced leucocytosis. In case 1, examined 
only at the age of one month, the physiological leucocytosis, 
met with during the newly born period, may at that date be 
excluded. At the first examination of the blood the leucocyte 
value obtained was about 30000, but this number suffers from 
a considerable erroneousness, owing to the great quantity of 
nucleate red blood-corpuscles in the circulating blood at this 
date. The usual method of estimating the number of leuco- 
cytes makes no account of the fact, that all nucleate par- 
ticles of the blood are included in the leucocyte count. I 
regret not to be able to offer any correction of the error 
with help of the blood-films as all these from the first oppor- 
tunity of examination have been thrown away. But even if 
the number 30000 is taken with all due allowance, there has 
probably been a rather considerable leucocytosis. At the next 
following investigation into the amount of the white blood- 
corpuscles the number was about normal, but as late as on 
October 8 there is a distinct leucocytosis of 16000. It seems 
to me that this leucocytosis goes to prove that there has 
been an infectious state. In cases of anemic states in general 
during the infantile age e. g. the anemia of prematurely born 
children, one does not — allowance made for complicating 
infections — obtain so high values of the white blood-corpuscles, 
but rather a tendency to leucopenia (Lichtenstein). Besides 
the number of leococytes the high value of the sedimentation 
reaction, unfortunately performed only on November 6, argues 
in favour of an infectious state. 

In case 2 there was also, at least at an examination on 
the twelfth day of life, a considerable leucocytosis of about 
30000. Regrettably there do not exist any data from an in- 
vestigation into the blood film performed at this time, when 
very likely a vivid regeneration of red blood-corpuscles has 
begun to take place. The leucocyte value is therefore prob- 
ably too high. Besides the patient at this date had daily 
subcutaneous injections of salt solution, a fact that must be 
considered able to originate a leucocytosis. The physiological 
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leucocytosis does not at this date attain so high values. In 
Luca’s, and collaborators examinations of the blood picture 
during the newly born period the highest leucocyte values of 
peripheral blood are 21000, and on the twelfth day of life 
the highest values are 12—18000. Though regarding these 
numbers the same allowances must be made as regarding the 
corresponding ones of case 1, they undoubtedly give counte- 
nance to the notion that there may have been an infectious 
state. The very high value of the sedimentation reaction 
(63 mm. in one hour) on the seventh day of life tends to the 
same conclusion. 

Thus, though with no binding argumentation, I arrive at 
the conclusion that certain circumstances favour the belief 
that there have been infectious states in both cases, com- 
municated by me. Infectious states are acknowledged causes 
of anemia, in all ages, but especially in infancy. Esp has 
held forth that sepsis in newborn children, with the exception 
of particularly foudroyant cases, occasions a pronounced anemia. 
The same holds good of other infectious states, e.g. pyelitis. 
In the two cases here described, it has not been possible to 
prove any distinct infectious focus in the throat, bronchial 
tube, lungs, navel, or urinary organs. However, this cannot 
be said to clash with the hypothesis of an infectious state. 
On the whole infectious foci are often difficult to point out 
during earliest infancy. Even the absence of fever need not 
be in contradiction to infection. Especially during early in- 
fancy fever cannot be said to belong to the obligatory signs 
of an infectious state. Nothing in the process of the two 
described cases seems therefore positively to contradict the 
existance of an infectious state. Nor does anything contradict 
the supposition of an infectious state possibly being a reason- 
able cause of the averred anemia. The’supposition of a causal, 
not endogenously conditioned element being the cause of the 
anemia in these two cases, seems to be the most reasonable 
explanation of the matter, an opinion pronounced already in 
the introduction of this paper. 
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It deserves to be held forth that in the two cases the 
treatment of the anemia has not been particularly incisive. 
The improvement, very rapid in case 2, shows good powers 
of reaction and good reserve strength of the hematopoetic 
apparatus. In debile infants with such a pronounced anemia 
as in the cases above discussed, the powers of regeneration 
will generally be much less good (Lichtenstein). 

Although it is not necessary to presume a similar etiology 
to hereto appertaining cases the picture of the blood in the 
earlier reported cases deserves to be looked into with regard 
to the possibility that even in these cases there may have 
been some infectious agent present. Donally’s, Sanford’s, 
Bonar's, Sidbury’s, and Greenthal’s cases all show high leu- 
cocyte value and in some of the other cases the values are 
higher than those of the physiological leucocytosis during the 
newly born period. Also in several of these cases the includ- 
ing of the nucleate red blood-corpuscles in the sum is caleu- 
lated to impair the virtue of the leucocyte value. Sanford’s 
very high value even on the first day of life is remarkable. 
If the leucocytosis observed in this case has been the result 
of an infectious state, it is necessary to assume this having 
sprung up in the foetus even. 

The temporary enlargement of the milt observed in several 
cases, as in my case 1, may, without any difficulty, be put 
in connection with an eventually infectious state, but of 
course it may also be connected with the anemic state itself. 
The icterus sometimes observed, present also in my case 1, 
has in all probability been the ordinary icterus neonatorum. 
In the introductory part of this paper I have already ex- 
pressed the opinion that the circumstances in Ehrmann’s case 
go to prove a hemolytic icterus. 

The case 1 shows a very close conformity to the picture 
of disease, which in literature goes under the name of Jacksch- 
Hayem’s anemia. Besides by the anemia itself, which is as 
a rule of the hypercromatic kind, but which is sometimes 
hypocromatic, this disease is characterized by an enlargement 
of the milt, eventually also of the liver, by leucocytosis, often 
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to a degree that makes one suspect leucemia, and by the 
appearance of youthful forms of the red blood-corpuscles, 
even megaloblasts in the circulating blood. Also aniso- and 
poikilocytosis are usually present. 

All these signs have been observed at the first examination 
in case 1. Some authors, e.g. Achenheim and Benjamin, used to 
put the Jacksch Hayem’s anemia in an almost obligatory connec- 
tion with rachitis. In the case at issue both the age and the clinical 
findings, the X-ray examination of the skeleton included, speak 
against any such diagnosis of the disease. By others in the 
ease of Jacksch-Hayem’s anemia leuchemic states are supposed 
to be present. Also this eventuality can in case 1 be excluded, 
as is already held forth. There has been much discussion 
about the relation of the Jacksch-Hayem's anemia to other 
forms of anemia and the separating limits. Some have char- 
acterized it as a disease sui generis; others have been in- 
clined to cancel the conception of disease itself. It cannot 
be denied that the term in question marks a whole complex 
of very characteristic symptoms, though this in all sorts of 
transitional forms is connected with the ordinary »uncompli- 
cated» anemic states during infancy (Finkelstein). Naegeli 
has characterized the Jacksch-Hayem’s anemia as a specially 
biologic mode of reaction on the part of the infantile orga- 
nism in consequence of any injuriousness of infectious, toxic, 
alimentary or other kind causing the anemia. The case of 
this sort, communicated here, and the etiological interpre- 
tation thereof, which I have tried to give, agrees well with 
Naegeli's characteristic. Also its non-malignant course of 
development is in conformity with what has often been ob- 
served in cases of anemias of the Jacksch-Hayem’s type. 


Summary. 

1. The author gives an account of what has been written 
on previous cases of »primary» anemia in the newly born 
period and during earliest infancy, and gives a report of two 
analogous cases from his own experience. In both cases the 
patient recovered. 
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2. The pathogenesis of the anemia is discussed. The 
author arrives at the conclusion that in both cases here pub- 
lished the supposition of a casual infectious state as its cause 
gives the simplest and most probable explanation of its ge- 
nesis and of the observations done during its course. 


3. In case 1 a pronounced Jacksch-Hayem’s complex of 
symtoms was present. 
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AUS DER INNEREN ABTEILUNG DES ALLGEMEINEN KRANKENHAUSES, 
JONKOPING, SCHWEDEN. 


Studien iiber den kolloidosmotischen (onkotischen) Druck. 


Mitteilung XXIV. 


Der k. 0. D. des Blutes wahrend der ersten Lebensjahre des 
Menschen. 


Von 


ESKIL KYLIN. 


Verschiedene Forscher konnten feststellen, dass der kol- 
loidosmotische Druck bei gesunden, erwachsenen Menschen 
recht konstant binnen enger Grenzen liegt. So fanden ScHapr 
und Mitarbeiter im Venenblut Variationen zwischen 289—372 
mm H,O mit einem Mittelwert von 340 mm.; Govarrts 350— 
400 mm. H,O, Iversen und Nakazawa 325—401, Mittelwert 
362, Baratu 320—360, Kytin 300—375, Mittelwert 337 mm. 
H,O. Im Arterienblut fand Baratu Werte zwischen 335— 
385 und Kyurn 310—385, Mittelwert 343 mm H,O. 

Durch friihere Forschungen wissen wir, dass der k. o. D. 
des Blutes durch seinen Gehalt an Eiweiss bestimmt wird 
(Govarrts und Farkas). Hierbei spielen die feindispersen 
Eiweissmolekiile wie Albumin und Globulin die wichtigere 
Rolle. Das Fibrinogen dagegen soll nach erwiihnten Forschern 
keinen bestimmbaren k. o. D. ausiiben. 

Bei den Untersuchungen iiber den k.o. D. des mensch- 
lichen Blutes, die mich seit 4 Jahren beschiftigen, erschien 
es mir der Vollstiindigkeit wegen notwendig, den k.o. D. und 
den Eiweissgehalt des Blutes wiihrend der ersten Lebensjahre 
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festzulegen. Diesen Zweck verfolgend habe ich an 39 Kindern 
(von der Geburt bis zum Alter von 7 Jahren) den k.o. D. und 
den EHiweissgehalt des Blutes bestimmt. 

0. BD. 


390 


380 


Alter 


Monate Jahre 


Abbildung 1. Kolloidosmotischer Druck. 


Aus der Literatur sind mir keine Untersuchungen dieser 
Art an Menschen bekannt. An Tieren dagegen sind solche 
Untersuchungen von einzelnen Forschern ausgefiihrt worden. 
So fand Howe!‘ bei jungen Kiilbern niedrigere Eiweisswerte 


1 Howe: Physiol. Rev. 5. 439. 


]1— 32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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als bei ausgewachsenen Kiihen. und konnten 

an jungen Hunden diesen Befund bestiitigen. C. und H. fan- 

den weiter, dass der k.o.D. dem Eiweissgehalt entsprechend 
Eiweiss 
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Abbildung 2. Eiweissgehalt. 


gesenkt war. Noch weiter fanden sie, dass der Eiweissgehalt 
wiihrend der ersten 40 Lebenstage schnell, wiihrend der niich- 
sten 20—30 Tage langsamer stieg um nach dieser Zeit den 
Normalwert fiir ausgewachsene Tiere zu erreichen. Ungefihr 
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! CLARK and Houuinc: Journ. of Physiol. 63. 305. 
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parallel der Steigerung des Eiweissgehaltes stieg auch der 
k.o.D., um nach 60—70 Tagen den Normalwert ausgewach- 
sener Tiere zu erreichen. 


Eigene Untersuchungen. 


Bei dieser Untersuchungsserie war es nicht immer méglich 
Niichternproben zu entnehmen, da die Kinder so hiufig wiihrend 
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Abbildung 3. K. o. D./Eiweiss. 


des Tages Nahrung zu sich nehmen. Durch frihere Unter- 
suchungen konnte ich jedoch zeigen, dass die Nahrungsauf- 
nahme keinen nennenswerten Kinfluss auf den k.o.D. des 
Blutes ausiibt. 

Der k.o. D. wurde nach der Methode Krocu und Naxka- 
zawa II bestimmt und zwar habe ich immer Doppelbestim- 
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mungen ausgefiihrt. Der Unterschied zwischen beiden Be- 
stimmungen iiberschritt nie 10 mm H,O. Die angegebenen 
Werte sind das Mittel aus beiden Bestimmungen. 

Der Eiweissgehalt wurde mit dem Pulfrichschen Refrakto- 
meter bestimmt. 

Mein Material besteht aus 39 Kindern im Alter von 0 
Tagen bis 7 Jahren. In einem Fall wurde die Bestimmung an 
einem zwei Monate zu friih geborenen Kind vorgenommen. 

Das Material ist zu Diagramm 1—3 zusammengestellt. 

Diagramm 1 zeigt das Verhalten des k.o. D.s, Diagramm 
2 des Eiweisses und Diagramm 3 des k.o.D. pro g Eiweiss. 

Mein Material bestiitigt den Befund von Crark und Ho- 
ting. Bei Neugeborenen liegt sowohl der k.o. D. als auch 
der Eiweissgehalt bedeutend niedriger als bei Erwachsenen. 
Die Werte bei Kindern unter 2 Monaten schwanken zwischen 
200—270 mm H,O. Wihrend der ersten 6—12 Lebensmo- 
nate steigt dann sowohl der Eiweissgehalt als auch der k. o. D. 
rasch an und erreicht nach Vollendung des ersten Lebens- 
jahres ungefiihr den Normalwert. Bemerkenswert ist vielleicht, 
dass die k.o. D.-Werte bei Kindern zwischen einem und zwei 
Jahren im Bereich niedriger Normalwerte zu liegen scheinen. 
Unternormale Werte werden nur selten festgestellt, sowie auch 
die obere Grenze des Normalen nie erreicht wird. 

Erwiihnenswert ist, dass bei einem zwei Monate zu friih 
geborenen Kind sowohl der k.o. D. als auch der Eiweissgehalt 
sehr niedrig lag, k.o.D. 185 mm H,O, Eiweissgehalt 4,25 %. 
Ob dieser Befund zufiillig war, oder ob beim Foetus der k. o. D. 
und der Eiweissgehalt des Blutes noch niedriger liegt als bei 
Neugeborenen ist noch zu erforschen. 

Der k.o.D. pro g Eiweiss schwankt bei dieser Unter- 
suchungsserie zwischen 30 und 46. Die Werte liegen durch- 
sehnittlich niedriger als diejenigen, die ich friiher fiir Er- 
wachsene fand. Die Mehrzahl der Werte liegt indessen, wie 
wir aus Diagramm 3 ersehen, innerhalb derselben Grenzen, die 
51 mit einem Mittelwert 


ich friiher fiir Erwachsene angab, 35 
von 42. 

Die Zusammensetzung der Eiweissfraktionen scheint also 
bei Kindern ungefihr dieselbe zu sein wie bei Erwachsenen. 
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Zusammenfassung. 


1) Um das Verhalten des k.o.D. und des Eiweisses im 
Blute bei Kindern festzulegen, habe ich an 39 Kindern (vom 
Tage der Geburt bis zu 7 Jahren) den k.o. D. und Eiweiss- 
gehalt bestimmt. 

2) Sowohl der k.o. D. als auch der Eiweissgehalt liegt bei 
Neugeborenen deutlich niedriger als bei Erwachsenen. Wiihrend 
der ersten zwei Lebensjahre steigen beide zum Normalwert 
fiir Erwachsene an. 

3) Der k.o. D. pro g Eiweiss hilt sich bei Kindern unge- 
fiihr in den Grenzen der Normalwerte fiir Erwachsene. 
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AUS DEM GOTENBURGER KINDERKRANKENHAUS 
(CHEF: DR. MED. A. WALLGREN.) 


Beitrag zur Kenntnis der Inkubationszeit bei der akuten, 
epidemischen Hepatitis. 


Von 


N. LINDQUIST. 


Die schon von Diinen Fuinpr (1890) ausgesprochene Mei- 
nung, dass der sog. katarrhalische Ikterus eine epidemische 
Leberkrankheit ist, die durch ein spezifisches infektiéses Agens 
hervorgerufen wird, ist jetzt, wohl vor allem infolge der Unter- 
suchungen von Linpstept, die herrschende Ansicht iiber die 
genannte Erkrankung. Die Konstatierung einer sicheren In- 
kubationszeit ist ja eine der wichtigsten Stiitzen fiir den in- 
fektidésen Charakter einer Krankheit, und iiber das Vorhanden- 
sein einer solchen Inkubationszeit beim »katarrhalischen Ikte- 
rus» herrscht volle Einigkeit unter den nicht besonders zahl- 
reichen Autoren, die sich mit dieser Frage beschiiftigt haben. 

Uber die Liinge der Inkubationszeit sind die Ansichten indes 
geteilt, und die Angaben der verschiedenen Forscher gehen 
ziemlich stark auseinander. So sagt Biumer, dass die In- 
kubationszeit, die gewéhnlich etwa 7—10 Tage betrage, auf 2 
Tage herabgehen kénne, berechnet nach Intervallen zwischen 
primiiren und sekundiren Fiillen, in denen die Expositionszeit 
bestimmt fixiert werden konnte. Nixotaysen spricht von 
Fillen mit einer Inkubationszeit von »offenbar» nur wenigen 
Tagen, bisweilen betrage sie 3 Wochen und mehr. Cockayne 
gibt 4—10 Tage oder mehr an, gerechnet von einem Krank- 
heitsfall zum niichsten, Fow.ier bezeichnet als Regel weniger 
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als 10 Tage. Nach Morean und Brown betriigt die Zeit 
wahrscheinlich nicht weniger als 5—6 Tage und kann 1 Mo- 
nat erreichen. Costa und Troister fanden im Anfang einer 
Epidemie eine Inkubationszeit von 7 Tagen, die alimihlich 
auf 13 Tage beim letzten Fall der Epidemie stieg. Der Diine 
stellte eine Zeit von 14 Tagen fest, Sytvesr >einige 
Wochen», Pinnicger 14 Tage bis 3 Wochen. Linpstepr glaubt, 
dass die Inkubationszeiten fiir alle seine Fiille 14—28 Tage 
betragen, in einigen Fiillen sei die Zeit theoretisch linger, das 
Minimum seien 10 Tage. FxLaum, Maumros und Prrsson 
nennen eine Mindestzeit von 3 Wochen, aber in jedem Fall 
kann die Zeit 3 Monate iberschreiten. Scuirr und Exias- 
BERG geben 3—4 Wochen an. Der Amerikaner Forp hat in 
einer Diskussion nach einem Vortrag von Buumer (siehe oben) 
darauf hingewiesen, dass die Inkubationszeit sehr lang sein 
kénne; er hat »well marked cases» mit 30—40 Tagen Inkuba- 
tion beobachtet. Wattcren kommt ungefihr zu demselben 
Ergebnis wie Linpstept, 2—4 Wochen, »unter der Voraus- 
setzung, dass man ein einziges sicheres Beisammensein mit 
einer ikterischen Person bei einer bestimmten Gelegenheit als 
Gelegenheit der Infektion rechnen darf». Diese Bedingungen 
sind in 9 Fillen erfiillt, die wihrend einer Ikterusepidemie in 
Gotenburg im dortigen Kinderkrankenhaus behandelt worden 
sind oder dessen Poliklinik besucht haben. 

Wiihrend der letzten Jahre ist die epidemische Hepatitis 
mehr sporadisch in Gotenburg aufgetreten, was fiir den ein- 
zelnen Fall verringerte Infektionsméglichkeiten bedeutet, wo- 
durch sich die Linge der Inkubationszeit bis zu gewissem 
Grade sicherer beurteilen liisst. 

Nachstehend werden 5 Fille aus dem Hepatitismaterial 
des Gotenburger Kinderkrankenhauses 1930—31 mitgeteilt, in 
denen die vermutliche Infektionsquelle, die Expositionszeit und 
der Zeitpunkt der Erkrankung so weit bekannt sind, dass sich 
der Zeitraum zwischen Infektion und Krankheitsausbruch mit 
der beschriinkten Sicherheit, die in der Natur der Sache liegt, 
bestimmen lisst. 
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Fall 1. Sjihriger Knabe. Ein 10 Jahre alter Bruder er- 
krankte am 15.8. 30 und wurde vom 19.8—18.9. 30 im Goten- 
burger Kinderkrankenhaus wegen Hepatitis epidemica behandelt. 
Der jiingere erkrankte am 14.9. mit Fieber und Miidigkeit. Ver- 
lor den Appetit. Kein Erbrechen, keine Bauchschmerzen. Stuhl 
o.B. Die Farbe des Harns wurde erst am Aufnahmetage, dem 
18.9. 30, festgestellt und war damals etwas dunkler als die von 
gewohnlichem Urin. Pat. hatte zu Hause keine gelblich gefiirbten 
Augen gehabt (hierauf hatte die Mutter im Hinblick auf die 
Krankheit des Bruders besonders geachtet). — Bei der Aufnahme 
kein Ikterus, Leber 1 Fingerbreit unter dem Rippenrande tastbar, 
Milz palpabel. Hammarstens Reaktion pos. Schmidts Probe pos. 
— Am 3. Tage nach der Aufnahme Gelbfairbung der Sklerae. 
Am 24.9 reichte die Leber 1—2 Fingerbreit unter den Rippen- 
rand. Am 1.10 noch immer unbedeutender Ikterus der Sklerae. 
Leber = 24.9. Am 2.10 war Hammarsten neg. und am 8.10. 
wurde Pat. entlassen. Der Bruder ist die einzige bekannte Quelle 
fiir [kterusansteckung. 

Das Minimum der Inkubationszeit ist hier 27 Tage. Da man 
wohl mit der Méglichkeit rechnen muss, dass die Krankheit auch 
wihrend der Inkubationszeit anstecken kann, wenigstens kurz vor 
ihrem Ausbruch (Linpstept), betriigt das Maximum ungefiihr 5 
Wochen. 


Fall 2. Ajiaibrige Knabe. Eine 3jihrige Schwester wurde 
am 8.9. 30 unter der Diagnose Hepatitis ac. in das Gotenburger 
Kinderkrankenhaus aufgenommen, nachdem sie 14 Tage matt und 
weinerlich gewesen war, gehustet und schlechten Appetit gehabt 
hatte. 2 Tage vor der Aufnahme ikterisch im Gesicht, farblose 
Fizes und dunkler Urin. Entlassen am 8.10. In den letzten 
Septembertagen begann der Bruder sich unwohl, miide und matt 
zu fiihlen. Am 1. Okt. Ikterus. Am 2.10. dunkler Urin, farb- 
lose Fiazes. Die Temperatur wurde nicht gemessen. Keine Bauch- 
schmerzen. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus am 3.10. waren 
die Sklerae unbedeutend ikterisch, Hautfarbe blass. Die Leber 
wurde 1—2 Fingerbreit unter dem Rippenrande getastet, die 
Milz war nicht palpabel. Der Harn enthielt Gallenfarbstoff, 
Sechmidts Probe pos. Keine subjektiven Beschwerden. Am 9.10. 
kein Ikterus, Leber 1 Fingerbreit palpabel. Hammarsten neg. 
Entlassen am 20.10. Keine andere bekannte Ansteckungsquelle. 

Auch hier wird mit Ansteckungsmoéglichkeit wihrend der 
letzten Tage der Inkubationszeit gerechnet, das lingste Intervall 
wi'rde dann reichlich 5 Wochen, das Minimum 3 Wochen be- 


tragen. 
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Fall 3. Qjihriges Madchen. Eine 4jihrige Schwester er- 
krankte ungefahr am 7.1. Angegriffen, schlechter Appetit. Eine 
Woche spiter Fieber, Erbrechen. 18.1. Ikterus. Am 19.1. dunk- 
ler Urin und farblose Fiazes. Am 21.1. Aufnahme in das Goten- 
burger Kinderkrankenhaus, von wo Pat. am 1.2. wegen Morbilli 
ins Epidemische Krankenhaus iiberfiihrt wurde. Das 9jihrige 
Midchen begann am 8.2. sich schlecht zu fiihlen und Kopf- 
schmerzen zu bekommen. Matt und miide. Fieber. Ubelkeit, 
kein Erbrechen. Keine Bauchschmerzen. Dunkelbrauner Harn. 
15.2. Ikterus. Am 16.2. Aufnahme ins Gotenburger Kinderkran- 
kenhaus. Deutlicher Ikterus der Haut und Sklerae. Leber 2 
Fingerbreit unter dem Rippenrand tastbar, Milz nicht palpabel. 
Hammarsten pos. Schmidts Probe pos. Keine subjektiven Be- 
schwerden. Keine andere Infektionsméglichkeit bekannt als durch 
die Schwester. Inkubationszeit hédchstens ca. 5 Wochen, minde- 
stens 19 Tage. 

Fall 4. 5jihriger Knabe. Ein 7jahriger Bruder erkrankte 
am 4.8. 30 mit Erbrechen und Magenschmerzen in der Nabel- 
gegend. Am folgenden Tage Aufnahme in die Chirurgische Ab- 
teilung des Gotenbutger Kinderkrankenhauses wegen » Appendi- 
zitis?» Am 9.8. Ikterus, farblose Fazes und dunkler Urin, wes- 
halb Pat. in die Medizinische Abteilung verlegt wurde. Als er 
am 18.8. von dort entlassen wurde, wies er noch immer unbe- 
deutenden Ikterus auf. — Am 30.8. erkrankte der jiingere Bru- 
der mit Erbrechen, am niichsten Tage Ikterus. Am 2.9. in der 
Poliklinik des Gotenburger Kinderkrankenhauses intensiver Ikte- 
rus, Leber 2 Fingerbreit unter dem Rippenrand tastbar. Milz 
nicht palpabel. Stuhl grau, Harn dunkel. Hammarsten pos. (Iso- 
lierung zu Hause). Keine sonstige Ansteckungsquelle bekannt. 

Inkubationszeit héchstens etwa 1 Monat, mindestens 26 Tage. 
In diesem Fall hat man indes auch mit der Mdglichkeit zu rech- 
nen, dass der jiingere Bruder angesteckt worden sein kann, nach- 
dem der iltere, noch immer mit unbedeutendem Ikterus, aus dem 
Krankenhaus entlassen worden war; alsdann wiirde das Intervall 
zwischen der Infektion und dem Ausbruch der Krankheit 12 Tage 
oder weniger betragen. Die bei Annahme der ersten Alternative 
vorliegende zeitliche Ubereinstimmung mit den vorgenannten 
Fillen kann ja modglicherweise dafiir sprechen, dass die Anstec- 
kung iibertragen wurde, bevor der Bruder ins Krankenhaus kam. 
CocKAYNE idiussert die Ansicht, dass der Patient fast sicher auf- 
gehért hat, infektids zu sein, wenn sich Ikterus zeigt. Dies ist 
natiirlich keine feste Regel. So erwihnt z. B. PINNIGER ein paar 
Fille, die nach der Entlassung aus dem Krankenhaus, bei voller 
subjektiver Gesundheit und ohne Spur von Ikterus, infektids 
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waren und andere ansteckten. Der folgende Fall zeigt, dass eine 
epidemische Hepatitis mindestens noch 14 Tage nach dem Aus- 
bruch der Krankheit kontagiés sein kann. 

Fall 5. 1 Jahr 5 Monate alter Knabe. Eine Tante erkrankte 
am 30.8. 1930 an Hepatitis ac. 14 Tage spiiter besuchte Pat. die 
Tante zum erstenmal. Am 7.10. hatte er dunklen Urin, am 11.10. 
ikterische Sklerae. Am 13.10. bei Besuch der Poliklinik des 
Gotenburger Kinderkrankenhauses, deutlicher Ikterus, Hammar- 
sten pos. Die Leber wurde 3 Fingerbreit, die Milz 1 Fingerbreit 
unter dem Rippenrand getastet. Am 20.10. war der Ikterus fast 
verschwunden, Hammarsten neg. Leber und Milz wie vorher. 
Am 27.10. kein Ikterus, Harn hell, Leber 1 Fingerbreit tastbar. 
Keine andere Ansteckungsquelle bekannt. 

Inkubationszeit hédchstens 26 Tage. Vermutlich betriigt die 
Mindestzeit nicht viel weniger, da man wohl annehmen muss, 
dass die Kranke mit jedem Tage weniger infektiés wurde. Einen 
absolut sicheren Beweis fiir den ansteckenden Charakter einer 
Person wihrend des Verlaufs der Krankheit liefert dieser Fall 
jedoch nicht, wenn man mit CocKAYNE annimmt, dass im Zimmer 
eines Hepatitiskranken aktives Virus zuriickbleiben kann. Anderer- 
seits sind MorGaAn und Brown der Ansicht, dass persénliche 
Beriihrung fiir die Ubertragung der Ansteckung erforderlich ist. 


Die maximale Inkubationszeit fiir die fiinf Fille liegt also 
zwischen 26 Tagen und reichlich 5 Wochen. In den drei 
ersten Fiillen hat man eine Minimalzeit von 27 Tagen, 3 
Wochen bzw. 19 Tagen. Fall 4 hat eine wahrscheinliche 
Mindestzeit von 26 Tagen, aber 12 Tage oder weniger ist 
nicht sicher ausgeschlossen. Im 5. Fall betriigt das kiirzeste 
Intervall aus den angegebenen Griinden sicher nicht viel unter 
3 Wochen. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass sich gegen diese 
Ziffern eine Reihe theoretische Einwiinde erheben lassen, und 
schliissige Beweise fiir die Exaktheit einer angenommenen In- 
kubationszeit diirften sich schwer fiihren lassen. Da die mei- 
sten Autoren bei Beurteilung der Inkubationszeit dieselben 
Prinzipien befolgt haben, diirften die mitgeteilten Ziffern als 
wenn auch bescheidener Beitrag zum Vergleichsmaterial von 
Interesse sein. 
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AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES IM ALLGE- 
MEINEN KINDERHEIME (ALLMANNA BARNHUSET) ZU STOCKHOLM. 


Weitere Erfahrungen mit den Isolierzelten. 
Von 


I. JUNDELL. 


In Acta paediatrica, Vol. VIII, 1928—1929, habe ich » Eine 
einfache Anordnung zur Verhinderung familiiirer und noso- 
comialer Infektionen» beschrieben. Ich habe die dort ange- 
gebene Anordnung, eine Isolierzeltanordnung, weiter gepriift, 
indem die fragliche Zeltanordnung in einigen Siilen meiner 
Klinik seitdem und bis zum heutigen Tage fortdauernd ge- 
braucht worden ist zu Isolierung von aufgenommenen Kindern. 
In der gegangenen Zeit habe ich nun teils eine Reihe Beob- 
achtungen gemacht iiber die Méglichkeit durch diese Isolier- 
zelte die Verbreitung von Infektionen im Krankenhause zu 
verhindern, teils auch einige Erfahrungen gesammelt, die mich 
veranlasst haben, gewisse Veriinderungen in der Anordnung 
der Zelte vorzunehmen. 

Die Veriinderungen in der Zeltanordnung sind folgende. 
(Der fiir die Frage iuteressierte Leser muss, um den nach- 
stehenden Angaben folgen zu kénnen, den Aufsatz in dem 
zitierten Band der Acta bei der Hand haben.) 

Zuerst wurde das Zellophan gegen Glas ausgetauscht und 
zwar deshalb weil das Zellophan, nachdem es einige Zeit als 
Zeltfenster gedient hat, doch zu leicht platzt und oft ersetzt 
werden muss, was teils kostspielig wird teils dem Pflegeper- 
sonal recht viel Arbeit verursacht. Bei diesem Austausch ge- 
gen Glas wurde jedes grosse Zeltfenster durch ein Kreuz von 
Holzribben in 4 kleinere Fenster geteilt. Alle diejenigen 
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Wandteile sowie das Dach und die Thiiren der Zelte, welche 
friiher aus Verbandgase mit zwischengelegtem Zeltstoff her- 
gestellt wurden, werden jetzt aus Gewebe hergestellt, das fiir 
gewohnliche Hemder oder Laken benutzt wird (ein nicht zu 
dickes »Madapolam») und zwar in doppelter Schicht. Die 
Befestigung des Gewebes an das Holzgeriist geschieht jetzt 
mit Weizenmehlkleister. Alle Wattedichtungen sind fortge- 
lassen. Die Dichtung zwischen den unteren Zeltrindern und 
dem Boden werden mit einer gut haltbaren wachsartigen Paste 
ausgefiihrt. Der untere Rand der als Tiiren benutzten Vor- 
hiinge wird durch einen Sandzylinder dicht gegen den Boden 
gehalten. Dieser Sandzylinder wird so hergestellt, dass der 
untere Rand der Vorhinge so gefaltet und geniiht wird, dass 
er einen ungefiir daumendicken Kanal bildet, der mit Sand 
gefillt wird. 

In meiner vorigen Mitteilung erwiihnte ich, dass die Ana- 
lysen der Luft der Zelte ganz befriedigend ausgefallen sind. 
Spiiter haben teils ich selbst, teils mein assistent Dr. Syivan 
auch durch vergleichende Bestimmungen der Katazahlen in- und 
ausserhalb der Zelte gefunden, dass die Luft- in- und ausser- 
halb derselben keinen nennenswerten Unterschied zeigt. Trotz- 
dem werden aber die Zelte der Klinik jetzt geliiftet durch ein 
aus diinnen Holzbrettern gebautes Kanalsystem, welches die 
Luft der Zelte durch das niichstliegende Fenster nach aussen 
fiihrt und zwar mit Hiilfe eines elektrischen Ventilators. 

Die Effektivitiit der Zelte ist ab und zu bakteriologisch 
in der im friiheren Aufsatz beschriebenen Weise gepriift 
worden. Hier kann zugefiigt werden, dass es geeignet ist, 
bevor man ein Gewebematerial zu Zeltwiinden etc. benutzt, 
dasselbe auf bakteriologischer Durchliissigkeit zu __priifen. 
Dies geschieht in folgender einfacher Weise. Petri schalen 
mit Agar werden ohne zugehérigem Deckel in etwas gros- 
sere Porzellanschalen hineingestellt. Diese werden dann mit 
eben demjenigen Material gedeckt, welches gepriift werden 
soll. Nachdem das Gewebe sorgfiiltig um den Rand der Por- 
zellanschalen zugebunden worden ist, sprayt man in einer 
gewissen Entfernue von dem Gewebe eine feinste Dusche von 
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Prodigiosuskultur iiber das Gewebe. Abwechselnd mit dieser 
Dusche treibt man mit einen Doppelballon die Luft iiber dem 
Gewebe gegen dasselbe. Nebenstehende offene Petri’schalen 
dienen als Kontrollen. Nachdem man 5 oder 10 Minuten so 
gearbeitet hat, liisst man die Porzellanschalen eine halbe Stunde 
stehen und bringt sie dann in ein anderes Zimmer. Hier wird 
das Gewebe vorsichtig entfernt, die Petri’schalen werden mit 
ihrem Deckel versehen und dann zusammen mit den Kontroll- 
platten wiihrend einiger Tage in Dunkel bei Zimmertemperatur 
hingestellt und dann untersucht. 

In meiner vorigen Mitteilung erwihnte ich, dass diese 
Zeltanordnung im Stande war sogar die Verbreitung von Vari- 
zellen unter Kindern im selben Saale zu verhindern. Indessen 
ist zu bemerken, dass es sich bei diesen Beobachtungen um 
experimentelle Anordnungen handelte. Eine einzige Pflegerin 
hatte die fraglichen Kinder zu besorgen und sie war im vor- 
aus genauestens instruiert worden. Dies ist aber nicht dasselbe, 
wie eine Varizelleniibertragung zu verhiiten bei gewéhnlicher 
tiiglicher Rutinearbeit, wo das Pflegepersonal oft wechselt 
und wenigstens teilweise nicht genau in der Technik der In- 
fektionsverhiitung geschult worden ist. Die Erfahrung lehrte 
mich auch bald, dass die Varizelleniibertragung in der Anstalt 
unter den letztgenannten Verhiiltnissen sich nicht verhiiten liisst. 

Wichtiger als die Frage, ob sich Varizelleniibertragung 
unter den Kindern desselben Krankensaales durch die Zelt- 
anordnung sich verhiiten lisst, ist die Frage, ob dadurch In- 
fluenza- und Grippeansteckungen wenigstens in absehbarem 
Maasse verhindert werden kénnen. Diese Frage hoffe ich 
spiiter auf Grund des vorliegenden Materiales vielleicht be- 
arbeiten zu kénnen. Jetzt will ich nur einige Erfahrungen 
mitteilen, die mir zur Verfiigung stehen im Bezug auf Masern 
und Keuchhusten. Diese Beobachtungen zeigen, dass das be- 
schriebene Zeltsystem bei gewoéhnlicher tiiglicher Rutinearbeit 
und ohne ganz besondere Instruktionen und Ubungen fiir das 
Pflegepersonal im Stande ist, die Verbreitung von Masern und 
Keuchhusten unter den Kindern im selben Krankensaale zu 


verhindern. 
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Betreffs der Masern geht dies deutlich aus den Tafeln 
I—IX hervor (Die gestrichelten Linien an den Tafeln repriisen- 
tieren die als Tiiren dienenden Vorhiinge der Zelte. Die 
Pfeilen deuten den Eingang zu den Siilen an). Jede dieser 
Tafeln repriisentiert einen Krankensaal mit seinen Zelten (in je- 
dem Zelt 1 Bett). Jede Tafel gibt deutlich den Primiirfall an 
sowie die Kinder, welche, falls die Zelte nicht da gewesen 
wiiren, wohl von dem Primiirfall infiziert worden wiiren. Wo 
auf einem Bette nur eine Ziffer steht, ohne von anderen An- 
gaben begleitet zu sein, bedeutet dies, dass es sich hier um ein 
Kind handelte, das die Masern schon durchgemacht hatte und 
deshalb immun war. (In den Tafeln X und XI sind in ent- 
sprechender Weise Kinder bezeichnet, die vor der Aufnahme 
Keuchhusten durchgemacht hatten.) Wo die Ziffer von An- 
gaben begleitet sind, bedeutet dies, dass das betreffende Kind, 
soweit es méglich zu erforschen war, nicht friiher Masern 
bezw. Keuchhusten durchgemacht hatte. 

Kine Zusammenstellung des Materials zeigt, dass wiihrend 
des ersten Quartales von 1932 insgesammt 9 Primiarfiille von 
Masern in der Klinik gepflegt worden sind, wobei zu bemerken 
ist, dass in der Stadt Stockholm zu dieser Zeit eine ausserge- 
wohnlich ausgedehnte Masernepidemie herrschte. Die 9 Fiille 
bekamen ihr Masernexanthem zu folgenden Zeiten: °/1, *°/1, '°/2, 
27/9) 5/3 und 1'/s. 8 dieser Fille wurden offenbar 
wihrend des Inkubationsstadiums aufgenommen. Bei dem 
9. Fall (dem Kinde a der Tafel VIII, welches identisch ist 
mit dem Kinde a der Tafel IX) liegen die Verhiiltnisse aber 
anders und zwar in ganz eigentiimlicher Weise. Ehe ich dar- 
auf eingehe sei aber folgendes bemerkt. Die Angaben »ein 
und aus» an den Tafeln bedeuten, dass das Kind bei den 
neben diesen Worten stehenden Tagen zx das Zelt hinein- 
gebracht bezw. daraus herausgebracht wurde. Diese Tage 
fiir das Einbringen besw. Ausbringen des Kindes kénnen 
identisch sein mit den Zeiten fiir die Aufnahme des Kindes 
ins Krankenhaus bezw. fiir die Entlassune des Kindes aus 
dem Krankenhause, brauchen as aber nicht zu sein. Das Kind 
kann zum Beispiel von einem anderen Saale des Krankenhauses, 
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Krankensaal in Abt. II. 


16 2 
Aus 32 Aus 32 
Morbilli 
Evanth. 


Alter Alter 
10 Mon. 15 Mon. 


Alter 
Mon. 


Alter 
Mon. 


H 
n < H 
: = 
Be 
Krankensaal in Abt. I. TAFEL II 
it. 1. Geb. 28 1. 1. Geb.'*/11 29 
: Ein **/: 32 Ein 2 32 
Aus ‘3 32 Aus '/s 32 
Morbilli 
Ezxanth. 
‘/s 32 
Alter Alter 
Jahre 2 Jahre 
Nan 
1 < 
H 
1 


TAFEL I. 
1. Geb. 7°/4 31 1. Geb. *°/11 30 1. Geb. '*/s 31 1. Geb. '"/7 31 
Ein ' 2 32 Ein 77/1 32 
Aus '* 3 32 Aus '°/4 32 
32 
= - 


Wis, 
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Krankensaal in Abt. I. TAFEL III. 


1. Geb. 21 1. Geb. 28 (1.] 1. Geb. 28 


Ein 32 Ein **/; 32 Ein */s 32 
Aus ‘/s 32 Aus ‘7/3 32 Aus "4/3 32 
Morbilli 

Exanth. 

5/3 32 


Alter Alter Alter 
10 Jahre 4'/s Jahre 4 Jahre 


: NAN NaN 
as 
= ~ 
Der grosse Saal der Karantiine. TAFEL IV, 
1. ‘Geb. 18 1. Geb. 31 1. Geb. *°/s 31 
Ein 31 Ein 32 Ein *°/12 31 
Aus */:1 32 Aus '"/1 32 Aus 7%/; 32 
2. Geb. 7'/s 30 2. Geb. 17/1 21 
Ein °/1 32 Ein ''/1 32 
Aus 32 Aus 7°/1 32 
Alter 13 Jahre Alter 5 Mon. Alter 
bezw. 16 Mon. bezw. 11 Jahre 5 Mon. 


1. Geb. */7 28 1. Geb. '/s 31 
Ein ‘*/1 32 Ein 31 
Aus '"/2 32 Aus **/1 $2 

Morbilli 


Exanth. 


32 
Alter Alter 
34/2 Jahre 8 Mon. 


12—32255. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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Der grosse Saal der Karantiine. 


TAFEL V 


Fenster 


1. Geb. '*/4 31 1. Geb. '*/: 26 1. Geb. ° 11 30 
Ein 2 32 Ein *2 32 Ein ‘2 32 
Aus 32 Aus 32 Aus '*/2 32 

Morbilli 
Exanth. 
17 2 32 
Alter Alter Alter 
10 Mon. 51+ Jahre 15 Mon. 


Alter 
12 Mon. 


Der grosse Saal der Karantiine. 


TAFEL VI. 


Fenster 


1. Geb. '/s 31 (1. 1. Geb. '/s 30 
Ein “°/2 32 Ein **/2 32 
Aus *"/2 32 Aus '/3 32 

Morbilli 

2 

2. Geb. 30 Exanth. 


Alter 10 
bezw. 18 Mon. 


32 


Alter 
23 Mon. 


Alter 
2 Jahre 


2. Geb. °/: 30 
Ein 32 
Aus °/s 32 


|_| 
1. 1. Geb. '*/2 31 
Ein 32 
Aus 32 
— 
Aus ‘*/s 32 
(1.] 
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Der grosse Saal der Karantiine. TAFEL VII. 


1. Geb. *4/s 31 1. Geb. %/: 31 (1.] 
Ein 32 Ein °/s 32 
Aus '"/s 32 Aus 32 2. Geb. 30 
Morbilli Ein '/s 32 
Exanth. Aus 1°/s 32 
11/3, $2 
Alter Alter Alter 
12 Mon. 14 Mon. 18 Mon. 
1. Geb. 32 1. Geb. **/1 31 
Ein °/s 32 Ein 7/s 32 
Aus 32 Aus 32 


2. Geb. 79/11 31 

2. Geb. "/1 31 Ein */s 32 
Ein 32 ang 99 
Aus ?7/s 82 


Alter 
13 bezw. 


Alter 1'/2 3'/2 und 
bezw. 8 Mon. 1 Mon. 
Der kleine Saal der Karantiine. TAFEL VIII. 
a b e 


1. Geb. 31 
$2 


Geb. '°/11 28 
Ein '°/1 32 Ein 


1. Geb. 7/11 30 
Ein 32°) 


Fenster 


Aus 74/2 32 Aus 77/1 32 Aus ?°/s 32 
Dasselbe Kind Morbilli Dasselbe Kind 
wie a Tafel IX Exanth. wie c Tafel IX 


Alter 
14 Mon. 


32 
zu Hause, am 
Tag nach der 
Entlass.) 


Alter 
3 Jahre 


Alter 
11 Mon. 


Am selben Tag ins Krankenhaus aufgenommen. 


rep. 2024 
Ein 77/3 32 
Aus **/3 32 
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Der kleine Saal der Karantiine. TAFEL IX. 
a b e 
1. Geb. 711 30 1. Geb. 74/10 30 1. Geb. "7/2 31 
Ein 32* Ein *'/: 32 Ein */: 31 
Aus **/2 32 Aus ‘/2 32 Aus '/s 32 
Morbilli 29 Geb. 28 Morbilli 
10/. 29 Ein ‘/2 32 20 
2 OK. 19 © /2 32 
Aus “/2 32 
7. Dasselbe Kind Morbilli ** Dasselbe Kind 
= wie a Tafel VIII ~— wie ¢ Tafel VIII 
2 Exanth. 
32 
Alter Alter 15 Mon. Alter 
14 Mon. bezw. 3?/2 Jahre 11 Mon. 


*) Am selben Tag ins Krankenhaus aufgenommen. 
**) Am '*/2 aus dem Krankenhaus entlassen; Exanthem zu Hause, ** 


wo keine Zelte vorhanden sind, wegen Verdachtes auf irgend 
eine ansteckende Krankheit in das Zelt gebracht worden sein, 
oder das Kind wurde vom Zelte nicht nach Hause gesandt, 
sondern zu einem anderen Saal im Krankenhause bezw. in die 
Infektionsabteilung (ein besonderes Gebiiude der Anstalt) ge- 
bracht. Bei dem angedeuteten 9. Falle aber, der uns jetzt 
besonders interessiert, verhilt es sich nicht so. Das Kind 
(siehe a der Tafeln VIII und IX), das am '*/: 1932 in das Zelt 
verlegt wurde, kam direkt von der Stadt in das Zelt hinein 
und als es am **/2 aus dem Zelte gebracht wurde, ging es direkt 
nach Hause. Wie an der Tafel IX angegeben ist, zeigte das 
Kind ein Masernexanthem am ‘’/2. Nach aller Erfahrung muss 
dies Kind am * 
aber im ganzen Krankenhause kein ansteckungsfiihiger Fall 
von Morbillen vorhanden. Der Gedanke, dass dies Kind a vom 
Kinde /} der Tafel VIII angesteckt worden ist, muss ausge- 
schlossen werden, weil dies letztgenannte Kind schon am **/; 
entlassen worden war, wiihrend die Ansteckung des Kindes a, 


wie gesagt, am “1 erfolgt sein muss oder méglicherweise 


1 angesteckt worden sein. Zu dieser Zeit war 
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einen Tag friiher. Ansteckung von anderen Kindern im Kran- 
kenhause ist tiberhaupt nicht zu diskutieren und unter dem 
Pflegepersonal oder dem sonstigen Personale des Kranken- 
hauses oder unter den Studenten der Medizin, die die Kinder 
zu beobachten hatten, war auch kein einziger Fall von Masern 
bisher vorgekommen. Ausserdem sind Besuche von Ange- 
hérigen u. s. w. in die Zelte nicht gestattet und ein Uber- 
treten dieses Verbotes war nicht nachweisbar. Der Infek- 
tionsweg war also hier ganz dunkel. Eine niihere Unter- 
suchung ergab nur folgendes. Eine Tante gestatte oft Be- 
suche ab in den Saal, wo das Kind lag, zwar ohne in dessen 
Zelt hineinzukommen. Dagegen durfte sie durch die Schwester 
dem Kinde Spielsachen iiberreichen. Es bekam ein solches 
aus Tuch oder dergleichen, welches aber angeblich auf der 
Reise nach dem Krankenhaus in einem Laden eingekauft 
worden war. Die Tante hatte Kinder, die zur Zeit ihrer 
eveschilderten Besuche in der Klinik zu Hause an Masern 
krank lagen. Die Wohnung der Tante lag '/2 Stunde Weges 
mit der Strassenbahn vom Krankenhause. Trotz allem was man 
iiber die Seltenheit der indirekten Ansteckung bei Masern weiss, 
will doch der Gedanke entstehen, dass es sich hier um eine 
indirekte Ansteckung mit Masern handelt (Die Frau stattete 
vielleicht ungesehen doch einen Besuch ins Zelt ab!) 

Fiir Ansteckung von den nun beschriebenen 9 Fiillen 
waren ins Gesammt 36 Kinder ausgesetzt, die Masern nicht 
friiher durchgemacht hatten. Von diesen 36 Kindern erkrank- 
ten zwar 2, die Kinder c¢ und b, der Tafel [X, an Masern. 
Wie wir aber gleich sehen werden, ist einer von diesen 2 
Fillen sicher von einem an Masern kurz voraus erkrankten 
Studenten der Medizin angesteckt worden, der diesen Fall zu 
beobachten hatte, und wahrscheinlich ist derselbe Student 
auch die Ansteckungsquelle fiir den zweiten hier fraglichen 
Fall (siche unten). Die Zeltanordnung war also im Stande 
bei gewéhnlichem Rutinebetrieb die Verbreitung von Masern 
zu verhindern unter Verhiltnissen, die ohne die Zeltanord- 
nungen intensive Ansteckungsméglichkeiten dargeboten und zu 
Erkrankung eines jeden empfdnglichen Kindes gefiihrt hiitten. 
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Wie allbekannt ist die Empfiinglichkeit junger Siiuglinge fiir 
Masern sehr gering. Wenn wir, um einige Ziffern anzugeben, 
die Untersuchung Sprrx's anfiihren, welcher iiber ein besonders 
grosses Material verfiigt, bekommen Siiuglinge in den ersten 
2—3 Monaten nur ausnahmsweise Masern, im 3—6 Lebens- 
monate sind 50 % der Kinder empfiinglich. Im 2. Halbjahre 
gehért es zu den Ausnahmen, dass Kinder, welche der An- 
steckung ausgesetzt worden sind, nicht erkranken. Von meinen 
36 Kindern, welche der Masernansteckung ausgesetzt worden 
waren, waren 26 im Alter 10 Monate bis 13 Jahre, und diese 
alle miissen praktisch als masernempfiinglich betrachtet werden. 
4 waren im Alter von 6—8 Monaten, 6 waren unter '/2 Jahr alt. 

Ehe wir die Frage iiber das Schutzvermégen der Zelte 
gegen Masernansteckung verlassen, miissen wir aber noch ein- 
mal die 2 Masernfiille diskutieren, die wie oben angedeutet 
wurde, wahrscheinlich durch einem Studenten der Medizin ange- 
steckt worden waren. Es handelt sich um die Fiille ¢ und 
b, der Tafel IX. Beim ersten Anschauen bekommt man den 
Kindruck, dass diese 2 Masernfiille trotz dem Schutz der Zelte 
durch Ansteckung vom Kind a entstanden sind, von dem Fall 
also, dessen Ansteckungsquelle oben diskutiert wurde. Hine 
niihere Betrachtung der Verhiiltnisse gestattet es aber aus- 
zuschliessen, das ¢ und 6, durch a angesteckt sein sollten. Das 
Exanthem der Fille ¢ und erschien am *‘/2 bezw. **/2. Die 
Ansteckung muss in diesen Fiillen also am ‘*/2 bezw. '*/2 statt- 
gefunden haben. In den letzten Jahren hat man gefunden, 
dass die Ansteckungsfihigkeit der Masern einige wenige Tage 
nach dem Ausbruch des Exanthems aufhért und man kann 
nicht entscheiden, ob das Kind a die Kinder ¢ und &, hiitte 
anstecken kénnen oder nicht, wenn die Zelte nicht effektiv wiren. 
Man wird aber ohne weiteres zugeben, dass es sonderbar wiire, 
dass die Ansteckung gerade zu der vielleicht letzt méglichen 
Zeit erfolgt sein sollte und nicht zu der Zeit, wo die Masern 
am meisten ansteckend waren, das heisst im Stadium catarrhale 
und am Tage des Exanthemausbruches (vom °/2 hatte das Kind a 
starke Katarrhe, hustete schwer und zeigte am °/2 eine Temperatur 
von 38.9°; es muss also wenigstens in den Tagen 6, 7, 8, 9 und 
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10 Febr. héchst ansteckend gewesen sein und doch sollte die 
Infektion der Kinder ¢ und b, erst am **/2 bezw. '/2 erfolgt sein, 
wo die Infektionsfihigkeit des Falles a sicher stark, wenn nicht 
vollstiindig abgesunken war. Die Effektivitiit des Zeltes a wird 
indessen auch durch den Fall b, der Tafel [IX bewiesen. Dieser 
Fall b,, welcher den Masern entging, lag im Zelte b wiihrend 24 
Stunden Seite bei Seite mit dem Kinde a, gerade wo dies letztere 
Kind wahrscheinlich die Héchste Ansteckungsfihigkeit hatte. Es 
scheint mir also unwahrscheinlich, dass das Kind a direkt die 
Ursache fiir die Ansteckung der Fille ¢ und 0}, war. Hierzu 
kommt noch folgendes. Der Student der Medizin, dem das 
Kind a als Patient anvertraut war, wurde von diesem Kinde 
a angesteckt und erkrankte an Masern. Wihrend der Inku- 
bationszeit und des catarrhalen Stadiums seiner Masern unter- 
suchte dieser Herr auch das Kind ¢, das ihm ebenfalls als 
Patient anvertraut war, und der Ausbruch der Masernkrankheit 
beim Kinde ¢ stimmt zeitlich ganz mit der Annahme einer 
Ansteckung durch ihn. Das Kind /,, das einen Tag spiiter 
als das Kind c Morbillenexanthem bekam, war indessen nicht 
diesem Studenten zugeteilt und er kann sich nicht erinnern, 
das Zelt b besucht zu haben. Nun liegen aber die Verhilt- 
nisse so, dass derjenige, welchem die Zelte nicht wohl bekannt 
sind, leicht den Vorhang eines Zeltes zur Seite schiebt, wenn 
er die Absicht hat eigentlich das nebenliegende Zelt zu be- 
suchen (aus verschiedenen Griinden sind die Tiiren der Zelte 
nicht zigzagmiissig angeordnet). Es scheint mir wahrschein- 
lich, dass ein solches Versehen die Ursache gewesen ist zur 
Ansteckung des Kindes }, durch den fraglichen Studenten. 
Zuletzt einige Worte iiber die Fahigkeit der Zeltanordnung 
gegen Keuchhusteninfektion zu schiitzen. Diese Frage wird 
durch die Tafeln X und XI beleuchtet. Wir haben es hier 
mit 2 primiiren Keuchhustenfillen zu tun. Fir Infektion 
durch diese Fille waren 11 Kinder ausgesetzt und zwar unter 
Verhiltnissen, die unter gewohnlichen Umstiinden héchst inten- 
sive Ubertragungsméglichkeiten reprisentiert hiitten, besonders 
auch deshalb, weil die Ansteckungsquellen wihrend des am 
meisten infektidsen Stadiums, des catarrhalen Stadiums, gewirkt 
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Krankensaal in Abt. II. 


1. Geb. '®/s 30 1. Geb. '7/12 29 1. Geb.' 


Pertuss 
Stad. cat. 
23/11 31 


Alter Alter Alter 


Ein "4/11 31 Ein **/s 31 Ein *°/10 31 
Aus */12 31 Aus **/5 32 Aus *°/12 31 


18 Mon. 23 Mon. 2 Mon. 


+ 


1 31 Platzumtausch 


78 
lagsuog 


_ 
: 
i 
| Krankensaal in Abt. [. 
1. Geb. '"/10 21 1. Geb. 26 (1. 
Ein '*’s 32 Ein 32 
Aus 32 Aus 32 
Pertuss. 
i Stad. eat. 
32 
; OSs 8 oss S 8 


TAFEL X. 
5/9 31 1. Geb. 7/12 30 
Fin 31 
Aus */12 31 
Alter 
11 Mon. 
AFEL XI. 
28 
s 32 
s 32 
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hiitten. Bei keinem dieser der 11 Kinder entstand indessen 
Keuchhusten. Das Material ist betreffs Keuchhusten zwar 
klein, trotzdem aber der Beriicksichtigung wert. 

Wie aus den Tafeln hervorgeht, sind die Zelte in der 
Karantiineabteilung des Krankenhauses so angeordnet, dass sie 
Blocke mit gemeinsamen Scheidewiinden bilden. In den an- 
deren Krankensiilen ist jedes Zelt von den anderen ganz 
freistehend. Die Zuverliissigkeit war wie aus obigem hervor-- 
geht bei beiden Anordnungen gleich gross. Dass alle der 
Masern- bezw. der Keuchhusteninfektion ausgesetzten Kinder 
im Krankenhause bezw. in ihren Heimen hinreichend lange 
Zeit verfolgt wurden, um ein sicheres Urtheil iiber das Vor- 
kommen oder nicht Vorkommen von Erkrankung als Folge der 
Exposition zu gestatten, braucht wohl kaum gesagt zu werden. 


Zusammenfassung. 


Es werden einige Modifikationen in der Anordnung der 
vom Verfasser friiher beschriebenen Isolierzelte angegeben. 
Die Méglichkeit durch solehe Zelte bei dem gewdéhnlichen, 
tiiglichen Betrieb in einer Anstalt zu verhindern geht aus 
folgendem hervor. 36 Kinder, die Masern nicht friiher durch- 
gemacht hatten und von welchen 26 im Alter von 10 Monaten 
bis 13 Jahren waren, wurden in I[solierzelten in denselben Silen 
gepflegt, wo masernkranke Kinder in ihren Isolierzelten lagen. 
Die Zeltanordnung schiitzte alle Kinder gegen Masernanstec- 
kung. 11 Kinder, die in Isolierzelten in denselben Siilen ge- 
pflegt wurden, wo keuchhustenkranke Kinder des katarralen 
Stadiums in ihren Isolierzelten lagen, entgingen alle der Keuch- 


hustenkrankheit. 
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TRAVAUX DE L’HOPITAL MUNICIPAL D’'ENFANTS DE STOCKHOLM (FONDA 
TION SACHS) (MEDECIN-CHEF: LE DR. HARALD ERNBERG). 


Un cas de thrombose bilatérale de la veine rénale chez 
un nouveau-né.' 


Par 


ULF NORDWALL. 


Nous avons eu l'occasion de soigner en novembre 1931 a 
la Fondation Sachs un cas assez étrange dont on trouvera ci- 
aprés la description. 


Il s'agit d'une fille Agée de deux semaines & son entrée i 
l'hopital. L’enfant est née & terme et son poids A la naissance 
était de 3.650 gr. Elle a été nourrie au sein avec cing tétées par 
jour et la mére trouve qu’elle s’est développée normalement et 
était en bon état. Au moment ot débute la maladie, il existe 
dans l’entourage de l'enfant diverses sources d’infection: une domes 
tique présente des signes de rhume avec 38° et un frére a eu, 
pendant un jour, des vomissements violents dus vraisemblablement 
4’ une influenza avec signes gastriques. 

Aprés avoir été bien portante, la petite malade est prise le 
16 novembre de vomissements avec diarrhée et agitation marquée. 
Les vomissements se reproduisent dans la journée & courts inter- 
valles, avec diarrhées fréquentes, aqueuses et muqueuses. La mére 
améne le lendemain 4 la consultation externe de |’hdépital 
d’enfant Samariten. On constate des traces de sang sur les langes, 
ce que la mére n’avait pas précédemment observé, et on pense a 
une hémorragie provenant du vagin. La malade est immédiate- 
ment dirigée pour y étre hospitalisée sur la Fondation Sachs. 

Etat A l’entrée, le 17/11: mauvais état général; paleur mar- 
quée et cyanose, surtout aux extrémités et a la figure; respiration 


' Conférence faite ‘A la section de pédiatrie de la Société des Médecins 


suédois le 11 décembre 1931. 
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forcée. Léger amaigrissement. Atonie. Légére rougeur du pharynx. 
ar ailleurs, rien de notable. Traces manifestes de sang sur les 
langes. 

Pendant le court séjour de l'enfant A l’hdpital, du ‘7/11 au 
'%/11, date du décés, l'état s’aggrave de plus en plus. 

Le '*/11, vers 15 h., on constate subitement une pdaleur et 
une cyanose marquées, avec dyspnée intense. Quelques écoule- 
ments sanguins par les voies génitales au cours de la journée, 
sans qu'on puisse établir si ces hémorragies proviennent des or- 
ganes génitaux ou des voies urinaires. 

A une ou deux reprises, on note une légére amélioration 
apres l’administration de stimulants et une transfusion de sang 
(20 ec. dans le sinus longitudinal); mais l'état redevient trés 
mauvais. 

Le '*/i1, l'état est toujours grave; dyspnée intense, cedémes 
discrets aux bras, aux jambes et A la figure. L’hémorragie 
continue. 

Le '*/11, ledéme augmente. Dans la matinée, vomissements 
sanguinolents. Au niveau du poumon gauche, signes de pneu- 
monie. Le type respiratoire n’est cependant pas celui qui caracté- 
rise la pneumonie et consiste en une respiration profonde et ra- 
pide. Au cours des derniers jours, les langes sont remarquablement 
secs, mais on constate plusieurs fois la présence de taches de 
sang d’environ un décimétre de diamétre. Un cathétérisme 
évacuateur ne donne pas d’urine. La malade meurt subitement 
dans la soirée. 

Elle a eu tout le temps de I’hypothermie (36°,4 le jour de 
lentrée, 34°,2 le jour de sa mort); vomissements insignifiants 
et quelques selles muqueuses; état soporeux A peu prés constant. 
A avalé de temps 4 autre quelques gorgées d'eau. 

La malade a été traitée par les stimulants, caféine, camphre 
et strychnine en injections hypodermiques, tente de vapeur, boules 
chaudes et transfusions quotidiennes de sang pris sur le pére, 
dans le sinus longitudinal (17 & 20 cc.). Ces transfusions qui 
donnent généralement un bon résultat comme hémostatiques n'ont 
eu ici aucune action. 


L’observation peut donc étre résumée de la facon suivante: 
enfant agé de deux semaines, bien portant, nourri au sein; 
tombe brusquement malade dans un milieu infectieux, avec des 
symptomes trés marqués de gastro-entérite qui provoquent, 
presque dés le début, un trés mauvais état général. Au bout 
de vingt-quatre heures, hémorragies discrétes par les voies 
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génitales. Au cours du dernier jour, cedémes progressifs et 
aggravation continue. Le dernier jour, vomissement sanguino- 
lent et signes de pneumonie. Du début de la maladie A la 
mort, il ne s'est écoulé que quatre jours. 

Au point de vue clinique, ]'affection fut considérée comme 
une infection particuliérement violente ayant sa porte d’entrée 
dans le pharynx. Aucune indication clinique certaine sur 
l'origine des hémorragies. La sécheresse de plus marquée des 
langes, le cathétérisme infructueux et les cedémes font penser 
cependant aux voies urinaires. Le diagnostic le plus plausible 
était celui de néphrite aigué hémorragique. 


A l'autopsie, pratiquée par le professeur HENSCHEN, on fait 
les intéressantes constatations suivantes: ce qui frappe le plus, 
c'est l'aspect des reins, qui sont manifestement hypertrophiés. A 
la coupe, la périphérie des deux reins est colorée en rouge sombre 
par du sang, infarctus total par conséquent. Cette constatation 
attira l’attention vers l'état des vaisseaux rénaux. Dans la veine 
cave, on trouve une formation pale, de la grosseur d’un grain 
de mil, issue de la veine rénale gauche, qui, au microscope se 
trouva étre un thrombus. A l’embouchure de la veine correspon- 
dante droite, on trouve une formation analogue, de la grosseur 
d'une téte d’épingle, adhérent A la paroi de la veine cave. Dans 
la vessie, collection insignifiante de sang. A l’examen microscopi- 
que des reins, on constate une infiltration hémorragique trés 
accentuée avec nécroses trés étendues et petits abcés immédiate- 
ment au-dessous de la capsule rénale. En ce qui concerne les 
thrombus des veines rénales, rien ne permet d’affirmer qu’ils soient 
plus anciens que les infarctus rénaux. Ils ne présentaient en effet 
aucune trace d’organisation. 

On trouve des hémorragies dans divers autres organes. Les 
capsules surrénales sont complétement infiltrées de sang. Le pou- 
mon gauche présente dans sa totalité des lésions pneumoniques 
et hémorragiques. Erosions hémorragiques dans l’estomac. Celui-ci, 
ainsi que l'intestin renferment un contenu foncé, sanguinolent. 
En outre, hémorragie sous-durale assez étendue dans la fosse 
moyenne. 


L'autopsie a done confirmé le diagnostic d'infection. Les 
lésions rénales expliquent pleinement les signes que l'on ne 


pouvait établir cliniquement, c.-a.-d. les hémorragies génitales, 
l‘anurie et le type respiratoire étrange, qui tenait vraisemblable- 
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ment a de l’urémie. Quant aux cedémes ils s’expliquent a la 
fois par l'infection et par l'insuffisance rénale. 

L’autopsie a donc révélé une tendance hémorragique mar- 
quée; il est cependant étrange qu'il n'y ait pas eu d’hémorragies 
sous-cutanées. Ce qui est toutefois le plus frappant et le plus 
intéressant, ce sont les infarctus rénaux et les thromboses. 

La clinique de ces deux lésions a été soigneusement étudiée 
par Faurser et Busse. dans un travail paru dans le Monat- 
schrift fiir Kinderheilkunde (1930, T. 48) et leur pathologie par 
OpreNnHEIM dans le Zeitschrift fiir Kinderheilkunde (1920, 
T. XXVI). En ce qui concerne les indications bibliographiques, 
nous renvoyons a ces deux études. 

Farrser et Busse constatent que les cas de thrombose de 
la veine rénale publiés dans la littérature se font d'année en 
année plus rares. Deux ouvrages datant des environs de 1850 
et de 1870 relatent une dizaine de cas survenus en un an. 
Les auteurs précités ne disposent cependant que d'un seul cas, 
observé dans un délai de 9 ans a la clinique infantile de 
Vhépital de la Charité, a Berlin. La fréquence que l'on note 
précédemment tient peut-étre a ce que les infections graves 
étaient jadis plus communes. 

Le symptéme, ou plutét le syndrome le plus habituel de 
cette affection est constitué par de l'hématurie, une oligurie 
tendant vers l’'anurie, de l'albuminurie avec sédiments formés 
de globules rouges, de globules blancs et de cylindres, ce qui 
correspond assez bien avec le tableau symptomatique de la 
néphrite hémorragique aigué. Un certain nombre d’auteurs 
ont considéré comme caractéristique une coloration jaundatre 
des téguments; mais ce signe doit sans doute s'expliquer par 
un ictére toxique provoqué par l'affection initiale qui est tou- 
jours un état septique d'une nature ou d'une autre. Dans deux 
cas, on put nettement constater a la palpation une hyper- 
trophie des reins, qui peuvent atteindre 4 4 5 fois leur volume 
normal. Par contre, on ne signale pas d’cedémes dans les cas 
publiés. L’ige auquel on a observé la thrombose de la veine 
rénale, ou plus exactement — pour des raisons que nous ex- 
poserons ci-aprés — l'infarctus rénal total a varié d'une se- 
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maine & deux ans. La terminaison mortelle de l'affection se 
produit au bout de quelques jours. 

Vraisemblablement, l'infarctus rénal et la thrombose de la 
veine rénale ne se produisent que dans les infections graves, 
le plus souvent dans les complications septiques d’affections 
gastro-intestinales, mais on a décrit des cas analogues dans la 
diphtérie, la dysenterie, la pneumonie et la rougedle accompagnée 
de broncho-pneumonie, ete. 

L'infarctus rénal total donne done un complexus sympto- 
matique connu depuis longtemps, mais étrangement négligé 
dans les manuels classiques. C'est pour cette raison, comme 
aussi en raison du caractére particulier a plusieurs points de 
vue que présente son évolution (marche singuliérement rapide, 
date particuliérement précoce de son apparition, nombre inac- 
coutumé des foyers hémorragiques dans divers autres organes 
et présence d'cedémes) que ce cas nous a paru mériter d’étre 
publié. 

Dans les études précédentes de cette affection, on admet 
d'une facon @ peu prés unanime que la thrombose de la veine 
rénale est la cause directe de l'infarctus rénal, ce qui parait 
d'ailleurs assez plausible. La cause du thrombus serait le 
marasme et le desséchement. On n’a cependant fourni aucune 
explication de la production du thrombus dans le veine rénale 
qui n’est pas d’habitude le siége d’élection des thromboses 
marasmatiques. 

Dans certains cas, les thromboses de la veine rénale ont 
pu étre rapportées 4 des embolies bactériennes du rein (CzERNY 
et Moser). 

Il existe cependant des cas avec infarctus hémorragique 
marqué des reins, sans thromboses des ‘veines rénales princi- 
pales. A l'occasion de trois cas de cette nature, soigneuse- 
ment étudiés, et examinés au point de vue anatomo-patholo- 
gique, Orrenuetm s'est plus particuliérement attaché a cette 
question et a tenté d’en donner une explication acceptable. Il 
estime que la cause premiére de l'infarctus rénal réside dans 
une lésion toxique des capillaires du parenchyme rénal. Ceux-ci 
sont paralysés et laissent passer les hématies déterminant ainsi 
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des collections sanguines interstitielles qui détruisent le paren- 
chyme tubulaire. L’exposé des raisons données par OprEn- 
HEIM nous entrainerait trop loin. Par suite des troubles cir- 
culatoires qui se produisent fatalement aprés des hémorragies 
rénales abondantes, il se produit aisément une thrombose des 
veines rénales, processus qui peut étre facilité par le marasme 
et le desséchement. Il est a la fois possible et probable que, 
de leur cété, ces thrombus déterminent une géne circulatoire 
qui accentue les tendances hémorragiques. En d'autres termes, 
il se produit un cercle vicieux. Le fait que, dans quelques 
cas isolés, les lésions septiques sont le plus marquées dans les 
reins peut tenir a ce que c’est justement dans les reins que 
se produit la concentration la plus marquée des substances 
toxiques. La concentration est en effet un des temps du pro- 
cessus excrétoire. L’apparition d’hémorragies dans d'autres 
organes, le plus habituellement dans le tube digestif et dans 
les téguments (outre deux autres localisations signalées dans 
notre cas) confirme plus qu'elle n’infirme la théorie d’Oprrn- 
HEIM. L’exactitude de cette théorie est avant tout une ques- 
tion d’'anatomie pathologique sur laquelle nous ne dirons rien 
ici. Cette théorie donne toutefois une cause commune aux 
hémorragies que l'on constate dans divers organes et une 
explication acceptable de l'infarctus rénal total existant sans 
thrombose de la veine rénale. 
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Proceedings of the Pediatric Section, Stockholm, 
1928—1931. 


Edited by 


C. W. HERLITZ, 


Secretary. 
Meeting Oct. 5, 1828, at Allmanna Barnhuset (General Children’s Hospital). 


1. Agenda of the section. R. NORDGREN elected chairman for 
1928—1929. 


2. G. SvepENIus: A case of hemiatrophy. 


A. M. A., girl aged 16 ?/2. 

There are no reports as to the patient’s condition and devel- 
opment prior to her third year. At about that age, she was 
received in her present foster home and then appeared healthy. 
She had on several occasions a slight flow from the ears, but 
had no ear trouble later. In the early part of 1919, she had a 
severe attack of diphtheria and soon afterwards the measles, for 
which she was treated at the Epidemic Hospital. Otherwise she 
had no infectious diseases. Some time after her return home 
from the hospital, the hair of a spot on the right side of her 
head whitened and fell out. Soon after (about half a year after 
her hospital stay), it was observed that the right half of her 
face became stiff, and gradually the cheek. became sunken. This 
condition progressed slowly but continuously, with no interrup- 
tion or regression. A few years ago, her right arm was also 
found to be thinner than the left, and a similar difference was 
noted in the legs. The patient often had toothaches, sometimes 
on one side, and sometimes on the other, with no perceptible 
difference in intensity in the two sides. She had otherwise no 
pain. Her menstruations began at the age of thirteen, since 
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when there has been a difference in the size of her breasts, the 
right breast growing larger than the left. Her speech has always 
been normal. Lately she has not been able to open her mouth 
as wide as usual. She has always been nervous and hasty in 
temper. Her school work is normal, and her comprehension 
quick. She is left-handed. There has never been any injury to 
the face. 

Physical condition Sept. 11, 1928. General condition good. 
Height 153 em., weight 32 kg. The whole face looked small, 
with the right half smaller than the left. The right arm and 
leg were thinner than the left. 


Left Right 
Circumference of upper arm 21 em. 16 em. 
» forearm 18 15 7/2 » 
thigh 40 38 
» leg 26 24 


The skin of the right half of the face, head and neck, and 
of the right arm (biceps and radial regions) and hand were atro 
phied. The skin was here in spots shiny, smooth and thin as 
paper. On the left half of the face there was also some atrophy 
(especially in the lower half of the cheek). The skin of the right 
leg was normal. 

On the right side of the head there was a rectangular area 
of alopecia reaching inwards 10 cm. from the junction of scalp 
and forehead and 4 em. to the right of the median line. Its 
outlines were fairly marked, especially in the median line. 

On the right cheek and the radial surface of the forearm, 
there were fairly large spots of pale brown pigmentation. There 
were smaller spots of the same kind on the flexor surface of the 
right upper arm and the left cheek. 

The subcutaneous tissue in the areas with atrophy of the 
skin was also highly atrophied, so that a lifted fold of skin felt 
much thianer here than at other spots. 

The muscles of the right half of the face were atrophied, 
especially the masseter and temporal muscles. The same was 
true of the shoulder regions, the biceps brachii, the radial muscles 
and those of the hand, especially the thenar group. There was 
less, but nevertheless distinct atrophy of the left half of the face 
as well. The atrophied muscle exhibited normal galvanic irrit- 
ability. The active and passive motility was normal except for 
the movements of the jaws, which could not be opened to their 
full extent. The gross strength was possibly somewhat reduced 
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in the right arm and hand, but very slightly in consideration 
of its atrophied appearance. The gross strength of the legs was 
the same on both sides. 

The zygomaticus, and the upper and lower jawbones were 
atrophied on both sides, most on the right. The zygomaticus 
jutted out in a sharp angle on the right side. The right side 
of the temple and crown were also atrophied, as was the right 
index finger. 


Fig. 1. 


The right eye was lower than the left and somewhat sunken. 
The shell of the right ear was bent forward and downward. This 
anomalous position was plainly due to the atrophy of the facial 
skeleton, while the posterior part of the skull was normal. The 
same was true to a lesser degree of the left side. 


X-ray report Oct. 3, 1928. 
»Cranium cerebrale: slight asymmetry of the skullcap, some- 
what less developed on the right than on the left. The back of 
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the head is flat and its basal angle very acute. There are no 
other changes in size or shape, nor any local osseous alteration. 
The sella turcica is normal. 

»Cranium viscerale: the bones of the face exhibit a great 
reduction of calcium and pronounced atrophy, especially in the 
lower jaw. The right half appears to be smaller and more atro- 
phied than the left. Except for this alteration in size and the 


Fig. 2. 


reduced calcium content, no bone changes can be observed in the 
facial skeleton. 

Hands; the right index finger is much smaller than the 
left. The second metacarpal bone is thinner and its marrow 
cavity like a string. The soft tissues are highly atrophied, and 
the spongiosa is sparse and also atrophied.» (E. LysHoLm.) 

The right breast was much larger than the left, both in 
glandular tissue and fat. The right gluteal region was also some- 
what larger than the left. The right buttock hung a little below 
the left when the patient stood up. 
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External lymph glands normal. Throat normal. The teeth 
were highly caried and there was gingivitis. Heart, lungs and 
abdomen normal. Liver and spleen not palpable. Urine: Heller 
negative, Almén negative, no sediment. The thyroid glands were 
somewhat diffusely enlarged. The patient's voice was clear. 
Reflexes: patellar, Achilles, abdominal and radiopereosteal normal. 
The pupils were of the same size, with medium dilatation, and 


Fig. 3. 


reacted to light and accomodation. Babinski negative. Sensibility 
(to pain and touch) normal. The patient herself said that she 
usually perspired more on the right side than on the left.  Pir- 
quet negative. Wassermann in the blood negative. Blood: haemo- 
globin 100 per cent (Sahli’s test). Red corpuscles, 4.6 million, 
white 7,300. Differential count: neutrophile polynuclear cells, 
58 per cent, basophile cells, 2 per cent, eosinophile 3 */2 per cent, 
small lymphocytes, 30 per cent, large lymphocytes 2 per cent, 
large mononuclear and transitional forms 4/2 per cent. 

This is a case of progressive facial hemiatrophy, remarkable 
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because the atrophy had invaded the shoulder, the arm (segments 
C5 and C6) and the leg of the same side, as well as the opposite 
half of the face. The difference in size between the breasts and 
between the buttocks is probably to be interpreted as hypertrophy 
of the right side, since the left breast and buttock appear to be the 
size normal for the patient’s age and development. It is notable 
that the patient is left-handed, a fact which bears out Stier’s 
statement that atrophic processes are most likely to affect the 
inferior side. In the majority of cases of hemiatrophy, as we 
know, it is the left side that is usually affected. 


3. H. Sytvan: Two cases of disease of the blood-forming organs 
after gas-poisoning. 


On June 9, 1928, a 7-year old girl was admitted to our 
clinic. The history mentions exposure to tuberculosis among the 
family’s friends, while the parents and a 4-year old brother were 
healthy. The patient had had whooping cough at the age of one 
and measles at two. For about a month back she had been 
weak and tired, become strikingly pale and lost weight. For the 
past fortnight, she had had headaches and for the past week a 
temperature of 38 to 39° C. No symptoms of the ears, respiratory 
organs, alimentary canal or urinary passages. 

Physical condition on admission: 

A delicate child with rather soft flesh. Her skin was pale. 
The general condition was slightly affected, and the patient looked 
exhausted. Moderate dispnoea. The throat was pale. On the 
neck, a few firm, pea-sized glands were palpated, and in the 
armpits there were bunches of bean-sized, soft, slightly painful 
glands. In each groin there was a soft gland somewhat larger 
than a bean. 

Heart. The beat, in.the fourth intercostal space just inside 
the nipple line, was not intensified. The left outline was half a 
finger’s breadth outside the nipple line. A systolic murmur was 
audible at both base and apex, possibly stronger at the base. 
Pulmonary pulse accentuated. Lungs normal. 

Abdomen. The spleen was palpated and felt to be very firm, 
extending to one finger’s breadth above the umbilical plane. It 
was slightly painful. The liver was not palpable. 

Reflexes were normal. Moro and Pirquet reactions strongly 
positive. 

Urine. Clear, Heller and Almén negative. No sediment, 
Diazo negative. Schlesinger faintly positive. 

Faeces. Weber negative, no worms’ eggs. 
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Blood. Haemoglobin 37 per cent (corrected Sahli). Red 
corpuscles, 1.6 million, white 40,200. Colour index 1.02. 

Differential count, leucocytes: neutrophile 53.5 per cent, 
eosinophile, 2 per cent, basophile 0; small lymphocytes 18.25 per 
cent, large, 3 per cent. Large mononuclear and _ transitional 
forms 0.75 per cent. Myelocytes: neutrophile 11.5 per cent, 
eosinophile, 0.5 per cent, basophile 0.75 per cent, metamyelocytes 
9.75 per cent, nucleated red corpuscles, 134 to 400 cells. 

X-ray report, June 12. No visible gland shadow in the 
abdomen. Paratracheal gland measuring 1 by 4 cm. Broncho- 
pulmonary glands about 2 cm. in diameter. No parenchymatous 
alteration visible (Lysholm). 

June 19. The patient feels better, and looks much healthier 
too, has better colour and eats well. 

July 17. Liver and spleen not palpable. Lymph glands as 
before. 

Blood. Haemoglobin 74 per cent, red corpuscles 3.2 million, 
white 5,400. Colour index 1.16. Differential count: leucocytes, 
neutrophile, 48 per cent, basophile 1 per cent, eosinophile 2 per 
cent; lymphocytes, small 45 per cent, large 3 per cent. Large 
mononuclear and transitional forms, 1 per cent. No nucleated 
red corpuscles. 

The patient was sent home on July 17. 

On June 27, 18 days after the admission of the above pa 
tient, her four-year old brother was admitted to the clinic. He 
had had whooping cough at six months, but had otherwise been 
well until June 19, when he was taken ill with chills, a tempe- 
rature of 38 C., exhaustion, headaches and increasing pallor. No 
disease of the blood-forming organs could be traced in the family, 
either on the father’s or the mother’s side. 

At the time of admission, the boy was very pale, the con- 
junctivae almost white, the lips very pale and slightly cyanosed, 
and the skin extremely pale, with a touch of yellow. On the 
left side of the neck, there were a great many glands the size 
of grains of rice, as well as one mobile gland half the size ofa 
hazelnut; similar findings were made on the right side. In each 
armpit there was a fairly soft gland, almost the size of a bean. 
In both groins there were a number of hard glands ranging in 
size from grains to peas. The spleen was indistinctly palpable 
rather deep down, just below the edge of the thorax; the liver 
was uncertainly palpable just below the thorax. The abdomen 
was otherwise soft and not painful. 

Throat pale, heart and lungs normal. Pirquet and Moro 
positive. 
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Urine: Heller, Almén and Diazo negative. Schlesinger positive. 

Faeces: Weber negative. No worms’ eggs. 

Blood. Haemoglobin 30 per cent (corrected Sahli), red cor- 
puscles, 1.83 million, white 32,300. Colour index 0.83. Diffe- 
rential count: neutrophile leucocytes 30 per cent, eosinophile 0, 
basophile 1.5 per cent, large lymphocytes 5 per cent, small 19.5 
per cent, large mononuclear cells and transitional forms 3 '/2 per 
cent. Myelocytes: neutrophile 30 per cent, eosinophile 0, baso- 
phile 1 per cent, metamyelocytes ‘/2 per cent, nucleated red 
corpuscles, 30 to 300 cells. 

July 9. X-ray of the lungs showed a diffuse and spotted 
densification centrally and in the second and third intercostal 
spaces on the right. 

July 17. Haemoglobin 74 per cent, red corpuscles, 3.25 mil- 
lion, white 4,300, colour index 1.14. No pathological cell forms 
in the smears. 

The liver was not palpable. The spleen could possibly be 
felt just below the arcus. Lymph glands: a gland almost the 
size of a hazelnut in each armpit, and in the groins the size of 
grains of rice. 

Urine: Schlesinger negative. 

The patient now felt much better, had a good appetite and 
a normal colour in skin and mucous membranes. He was dis- 
charged on July 17, the same day as his sister. 

Both children had on the whole had normal temperatures 
during their hospital stay, and no therapeutic measures were taken 
to reduce the temperatures. 

We had thus at the clinic 18 days apart a brother and 
sister who presented almost exactly the same picture of haemo- 
lytic anaemia with a strikingly rapid spontaneous recovery. 

In searching for the etiological factor, we were given the 
following information by the mother: 

On the evening of March 28, 1928, i.e., more than three 
months before admission to the clinic, both children were left 
alone at home for two hours. When the parents returned home, 
they noticed a strong smell of gas in the room. The children 
were lethargic and sleepy, and the girl vomited. She had in- 
tended to boil some coffee and had opened the main gas-jet, but 
had not found any matches. The gas was turned on when the 
parents came home and gas to the amount of 1 c. m. had escaped. 
A doctor who was consulted by telephone prescribed fresh air, 
and after a thorough airing of the rooms, the children soon 
recovered. 

On October 2, the patients visited us again. According to 
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the mother, they had been well and strong since their discharge. 
- They were in a good general condition at this time. 

The blood values were the following: for the girl, haemoglo- 
bin 65 per cent, red corpuscles 3.09 million, white 6,900, colour 
index 1.08; for the boy, haemoglobin 70 per cent, red corpuscles 
3.95 million, white 5,200, colour index 0.9. The differential count 
yas normal for both. 

X-ray examination of the girl on Oct. 3 showed that the 
central alteration was still present. The spleen was moderately 
enlarged, to about the same extent as at the last examination. 

In the boy the central lung alteration was still present. The 
spleen was slightly enlarged. 

Of the possible etiological factors in this sympton complex, 
we may with the greatest likelihood exclude heredity, helminthia- 
sis, drug or fungus poisoning, hydrogen cyanide poisoning and 
chronic gas poisoning, the last since both parents had been 
healthy for the last few years, the mother with a normal blood 
condition on June 28.(the day after the boy’s admission to the 
clinic), and when the family’s flat.was visited the same day, no 
leakage of gas could be discovered either in the pipes or jets, 
and there was no smell of gas in the rooms. 

On the other hand, it seems reasonable to suppose that the 
mentioned acute gas-poisoning was the factor producing the symp- 
toms described above. 

Essentially, it is perhaps not very strange that gas-poisoning 
may give rise to a blood picture of this kind; the reason why I 
wanted to mention the case is because I have never seen any 
similar ones described in the literature as a result of gas-poi- 
soning, and because it may be worth while to remember this 
possibility in the etiology of blood pictures that are hard to 
explain. 


4. G. Jacopsoun: A trial of Scheer’s hydrochloric acid milk in the 
treatment of exudative diathesis. 


5. I. JUNDELL: Investigations into possible substitutes for cod liver oil. 


Meeting November 6, 1928, at the Sachs Children’s Hospital. 


1. I. LunpHotm: A case of staphylococcic septicaemia developing 
into lymphatic leucaemia (published in the Acta Paediatrica, 


‘ol. LX). 
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2. CC. GYLLENSVARD: Sources of error in the differential count of 
the white corpuscles (published in the Acta Paediatrica. Vol. IX). 


3. H. ERNBERG: A case of spasmophilia with parathyroidal haemor- 
rhages. 


A child of two months, fed exclusively on mother’s milk, 
fell ill in July, 1928, after an acute infection of the throat with 
general convulsions. A low galvanic reaction and a low calcium 
content in the serum showed unmistakably that this was a case 
of spasmophilia. Certain signs, such as prolonged bleeding after 
a haemoglobin test also suggested a haemorrhagic tendency in 
the child. In puncture of the sinus (for calcium determination), 
the haemorrhage took place (as was found later) which probably 
contributed in causing the child’s death. It died three days 
after the onset of the convulsive fits. 

Autopsy showed in addition to signs of a mild infection of 
the respiratory passages, a large dural haemorrhage, a small, 
insignificant one in the pericardium and three or four purple 
epithelial bodies, plainly due to the pericardial haemorrhage. The 
fourth epithelial body was partly discoloured by the haemorrhage. 
The histological examination of the parathyroid gland revealed 
extensive haemorrhages which led to complete destruction of one 
of the glands and in the other three had destroyed large areas 
of the glandular parenchyma. 

The case seems to show that haemorrhages in the parathy- 
roid may be the cause of spasmophilia in infancy. 


4. N. Faxtn: On pylorospasm and its course in the light of the 
experience gained at the Sachs Children’s Hospital. 


Meeting December 7, 1928, at the Samaritan Children’s Hospital. 
1. R. NorpGrREN: A case of an atelectatic lung after pneumonia. 


A.M.T., a girl aged 11 years 5 months. Admitted to the 
Samaritan Children’s Hospital November 18, 1927, discharged 
Jan. 28, 1928. 

Nothing of interest in the hereditary history. Since the age 
of two, the patient had been troubled with occasional attacks of 
asthma. She had mild emphysema of the lungs. Taken ill Nov. 
15, 1927, with pain in the right side and a temperature of 40° C. 
She coughed slightly. 
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Physical conditon. Flesh and muscles poorly developed, skin 
pale. General condition slightly affected. On the posterior sur- 
face of the right lung from the middle of the capula to the 
base there was moderate dulness and a greatly weakened respir- 
atory sound. 

Daily record. Nov. 20. In the dulled area, weakened bron- 
chial breathing and quantities of harsh rales. Above it, sibilant 
bronchial breathing. Test puncture gave a few drops of almost 
clear fluid. 

Nov. 22. Strengthened voice resonance in the dulled area. 

Nov. 30. Dulling over the right base more intense. Pleural 
puncture gave no fluid. Mild scoliosis on the left. 

Dec. 10. Distinct scoliosis with the convexity to the left. 
Dulness and bronchial breathing. 

Dec. 14. X-ray: »Distint shrinkage of the lower part of 


the right half of the thorax ....a fair degree of thoracic scoliosis 
with the convexity facing left ... massive ... indurated densifica- 
tion at the base of the right lung, no doubt involving both the 
parenchyma and the pleura...» 


Jan. 10, 1928. Patient afebrile. Slight dulness over the 
base of the right lung and a weakened respiration sound. 

Jan. 19. General condition good. Lungs normal. Spinal 
column much straighter. 

The shrinkage of the right half of the thorax must have 
been due either to the shrinking of the lung and pleura or to 
atelectasis from obstruction of one or more bronchi by a foreign 
body or by matter exuded during pneumonia, followed by air 
resorption. Lung and pleural shrinking can be excluded, since 
the patient recovered fully. The presence of a foreign body in 
a bronchus may also be excluded since there were no symptoms 
suggesting it. Thus there remains only the possibility of at- 
electasis in the lower part of the right lung, arisen through the 
obstruction of several bronchi by pneumonic exudates and the 
consequent resorption of air from the lung parenchyma in con- 
junction with the earlier dissolution of the pneumonic exudate 
in the lung than in the bronchi. 


2. R. NoRDGREN: A case of a creeping ulcer of the navel in which 
thermic treatment was given. 


A.B.G.F., a boy aged 17/: months. Admitted to the Sa- 
maritan Children’s Hospital November 9, 1926, discharged Jan. 
12, 1927. 

The patient was a first child, born five weeks before term. 
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Weight at birth 1890 grams. Fed with mother’s milk and Czer- 
ny’s mixture, 90 gm. 6 times daily. The mother’s total daily 
capacity was about 400 grams. She was taking 1 teaspoon cod 
liver oil daily. 
Shortly after birth, the patient had a rash around the um- 
bilicus. Then for three or four weeks he had a deep sore around 
it, with the soft tissues in the neighbourhood infected. 


Fig. 4. 


Physical condition. The patient was a small child with little 
fat. The skin was generally pale. The child screamed violently. 
Weight 2,820 gm. 

On the abdomen there was a lesion extending from the um- 
bilical plane almost halfway to the symphysis. Its breadth 
covered more than one third of the anterior surface of the ab- 
domen. In the centre, the floor of the wound was made up of 
a very bulging part (the peritoneum with the over-lying fascia) 
and on the sides were the exposed rectus muscles. The wound 
had soft edges, the lower and lateral ones undermined to a 
distance of more than 1 cm. The immediate surroundings of the 
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wound were reddened and deeply infiltrated with an cdema 
extending downward toward the scrotum. On both buttocks there 
were symmetrical, fairly deep areas of tissue destruction with 
flaccid floors coated with fatty matter and sharp, though not 
undermined edges. The patient was chiefly breast-fed, but was 
also getting a little artificial food. Wassermann negative. 

The treatment consisted mainly in swabbing with two per 
cent nitrate of silver in glycerine and compresses of Burow’'s 
solution. Since the sores after 12 days showed no tendency to 
heal, but on the contrary increased in size, with the abdominal 


Fig. 5. 


larger by about 3 cm. downward and about 2 to the sides, 
thermotherapy was instituted. An electric plate with a tempera- 
ture of 40° C. was applied to the lesion for half an hour twice 
a day. In addition, the above-mentioned local treatment was 
continued for a little more than a week, and was then discarded 
in favour of Mikulicz’ ointment. Two months after the patient’s 
admission to the hospital the lesions were completely healed. 
His general condition was good, and his weight 4,180 gm. 
3. B. CarLbn: A case of an intestinal lesion after an abdominal 
trauma. 
4. N. MALMBERG: Some histological organic changes after cod liver 
oil treatment. 


5. B. Carten: A trial of ephetonin treatment in bronchial asthma. 
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Meeting February 1, 1929, at the Crown Princess Louise Nursing Home. 
1. TT. FrReDBARJ: An unusual case of jaundice for diagnosis. 


A girl aged 9. No jaundice in the family or environment. 
The patient was treated for pneumonia at the Samaritan Children’s 
Hospital from March 5 to April 12, 1928, but had no jaundice 
then. Tonsillectomy was performed at the same hospital at the 
end of May of the same year, and when discharged, the patient 
was plainly jaundiced. There was no enlargement of liver or 
spleen. The urine was bile-coloured. The patient was discharged 
subjectively well. After this she had jaundice for the whole of the 
next ten months, at the end of which she died. Treated at the surgical 
department of the Sabbatsberg Hospital from July 26, 1928, un- 
til January 3, 1929, on a diagnosis of septicaemia, acute endo- 
carditis and atrophy of the liver with jaundice. In the course 
of this time there were repeatedly purulent lesions in the soft 
tissues of the legs, suppurating lymphadenitis and pyarthrosis. 
The liver and spleen were not palpable. The first two months 
the patient had temperatures of up to 40° C., after which she 
was on the whole afebrile. Dec. 6, the suspension stability reac- 
tion was 115/140. Sodium chloride tolerance test: haemolysis 
at 0.45. Jaundice all this time. Admitted to the Crown Prin- 
cess Louise Nursing Home Jan. 4. She was then afebrile, her 
general condition good, her figure quite plump. General skin 
colour highly icteric, of a golden yellow shade. The sclerae were 
yellow. On the lower part of the legs and thighs, there were 
large scars from the pus foci which had been lanced. Abdomen: 
palpable spleen, enlarged and rather firm, the liver not palpable. 
Urine: orange in colour. Heller negative, Hammarsten, Gmelin 
and Rosenbach negative, Schlesinger highly positive. Hay’s bile 
test faintly positive. Faeces: normal in colour and consistency, 
containing much urobilin and bilirubin. Blood: red corpuscles, 
4 million, white 6,700, haemoglobin 67, colour index 0.84. Dif- 
ferential count, neutrophile 51 per cent, monocytes 11 per cent. 
Thrombocytes 335,000, duration of bleeding from small incisions 
3 minutes, coagular retraction still taking place, capillary resis- 
tance and pricking tests negative. The sodium chloride tolerance 
test gave incipient haemolysis at 0.50, total at 0.45 per cent. 
Blood serum: Hijmans van den Bergh’s bilirubin test, indirect 
positive, direct negative. Meulengracht 52. Schlesinger positive. 
The furfurol test (bile acids) faintly positive. Bromosulphalein 
test: after one hour, 3 to 4 per cent colour retention in the 
blood. X-ray: no reduction in the size of the liver. Wasser- 
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mann highly positive (autoinhibition). After 9 days of afebrility, 
there was a temperature peak of 39° C. The following four 
weeks there were temperatures of 38 to 40° C. in conjunction 
with the reactivation of the pus foci in the soft tissues of the 
left thigh and leg, for which reason repeated lancing and curett- 
age had to be done. The pus was found to contain strepto- 
diplococci. Feb: 4, there were distinct symptoms of ascites which 
disappeared again after a month. Jaundice the whole time, 
varying a little from day to day. The general condition was sur- 
prisingly good. The phlegmon and abscesses gradually healed 
under treatment. After six weeks of afebrility, the patient had 
symptoms suggesting parotitis and was therefore transferred on 
March 5 to the Epidemic Hospital. The swollen soft tissues were 
found to be affected with lymphadenitis. Blood: red corpuscles 2.6 
million, white 4,400, haemoglobin 44, colour index 0.85. The dif- 
ferential count was on the whole as before. Suspension stability 
reaction 40/95. Meulengracht 16. Sodium chloride tolerance: total 
haemolysis at 0.45 per cent. Urine: Heller, Hammarsten negative, 
Schlesinger faintly positive. Wassermann autoinhibition. Faeces: 
pale yellowish brown, Weber green. Jaundice. Temperature 
peaks of 38.5 to 40.6° C. Transferred on April 4 to Ersta Hos- 
pital and treated there until April 7, when the patient died after 
a few days’ high fever, lethargy and general oedema. Urine: 
Heller and Schlesinger highly positive, Hammarsten positive. 
Sediment containing numerous red corpuscles and a few hyaline 
casts. Blood: red corpuscles 2.4 million, white 17,600. No 
autopsy was. made. 

Comment. This case can not belong to the cholaemic jaundice 
class, since there were none of the typical symptoms usually 
appearing after a few weeks of this disease, such as fatigue, 
irritability, itching, a slow pulse and a tendency to haemorrhages, 
and since examination of the patient’s blood, urine and faeces 
revealed conditions not found in this type of jaundice, viz., in 
the blood, only traces of bile acids, but much bilirubin and uro- 
bilin, in the urine, lack of bile pigments and bile acids but 
much urobilin, and in the faeces, which were normal in colour 
and consistency, much bilirubin and urobilin. This case is more 
likely to belong in the class of anhepatogenous or haemolytic 
jaundice with its characteristics of a golden yellow colour, urobi- 
linuria but not bilirubinuria, a raised bilirubin threshold in the 
blood, a normal bromosulphalein reaction, a negative direct but 
positive indirect Hijmans van den Bergh reaction, normal faeces 
and tumour of the spleen. However, it differs in several respects 
from the usual picture of haemolytic jaundice, which is 1) heredo- 
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familial, 2) often accompained by »haemolytic crises», 3) accom- 
panied in the blood by anaemia of the pernicious type and 
4) exhibits reduced tolerance of hypotonic salt solution. In our 
case, the limit of haemolysis was normal. However, Herlitz had 
two cases of familial haemolytic jaundice in children with normal 
haemolysis limits (Acta Paediatrica VI, 2). We have thus a case 
here of acquired haemolytic jaundice. A few such cases have been 
described before (see Bergmann and Staehelin) and in these there 
were jaundice, anaemia, urobilinuria with or without some slight 
bilirubinaemia, a normal sodium chloride tolerance in the blood, 
enlargement of the spleen, and at the same time subacute sep- 
ticaemia. 


2. W. WERNSTEDT and E. LysHotm: Three cases of osteogenesis 
imperfecta. 


3. W. WERNSTEDT: A case of congenital syphilis with alteration of 
the skullcap. 


4. T. FREDBARJ: A case of ascaridiasis. 


A girl aged 6. In April 1928, she had vomited 3 ascarides. 
In the course of the following summer she had attacks of ab- 
dominal pain, coming on mostly at night. At the beginning of 
August, 29 large ascarides were passed after laxation. After that 
for three weeks, such worms were found in the faeces almost 
every day. At the same time, the patient had diarrhoea, colic 
and flatulency, lost weight and had a poor appetite. In all, about 
60 worms were passed. On the night of August 31, the patient 
vomited two worms. Admitted to hospital next morning. Phy- 
sical condition: tall and thin. Flesh and muscles wasted and 
flaccid. The eyes were hollow and sunken. The abdomen was 
slightly swollen, otherwise normal. Blood: eosinophilia 16 per 
cent. Faeces: quantities of ascarides’ eggs. X-ray Sept. 1: num- 
bers of defects of the ascarides type in the small intestine. The 
following week 18 worms were passed spontaneously. The pa- 
tient was given the regular santonin treatment on Sept. 7, with 
one tablespoonful of castor oil, and 35 worms, most of them 
alive, were passed. The same day in the afternoon, there was 
vomiting and transient colic and next day there was facies ab- 
dominalis and distinct symptoms of appendicitis. 

Operation. Uleerous appendicitis with 6 ascarides in the 
appendix. Quantities of ascarides were palpated during operation 
in the small and large intestines. Healing by first intention. 
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In the course of the next 17 days, 42 worms were passed spon- 
taneously. On Sept. 25, santonin was given again with 3 table 
spoonfuls of castor oil, and 25 worms were passed, most of them 
alive. X-ray on Oct. 6: a large number of ascarides were still 
present. Oct. 10, eosinophilia, 4 per cent. Suspension stability 
reaction 18/45. Oct. 11, Chenopodium, 7 drams (4 in one dose 
and 3 in the next) and 6 tablespoons of castor oil; 3 dead 
ascarides were passed. Oct. 16, X-ray: a moderate number of 
ascarides. Oct. 17: 12 drams Chenopodium (in 2 equal doses) + 
6 tablespoonful castor oil and three lavages. One live and one 
dead worm were passed. Oct. 30: 12 drams Chenopodium + 6 
tablespoonfuls castor oil+ 10 cg. kalomel. Fourteen worms, one 
of them alive, in two small bowel movements. Nov. 6: X-ray, 
a few ascarides visible. Nov. 9: Chenopodium as on Oct. 30 
with 6 tablespoonfuls castor oil+20 cg. kalomel+3 medium 
strength Morison pills (aloes + jalapa+colocynth)+3 full strength 
Morison pills (aloes + jalapa + colocynth + scilla+ gutti). Three 
dead worms were passed in a few small bowel movements. A 
few hours after taking the Chenopodium oil, the patient had 
transient symptoms of intoxication, with vomiting and lethargy. 
Nov. 13: X-ray still showed a few ascarides remaining. Nov. 
26: Chenopodium again, though now with 25 cg. calomel+ 5 full 
strength Morison pills (double adult dose!)+4 lavages. There 
were two small bowel movements with no worms. The patient 
was discharged on Nov. 29 after having passed a total of 213 
worms. March 14, 1929: X-ray revealed one or at most two 
ascarides. In the faeces there were a few worms’ eggs. The 
patient was again at the hospital from March 18 to 22 and was 
given 14 drams Chenopodium+ 6 full strength Morison pills + 25 
eg. calomel+3 Isacen pills+1 glass of Epsom salts. She passed 
one dead ascaris. April 15: X-ray revealed no unmistakable 
ascarides. No worms’ eggs in the faeces. 

This case of ascariasis is of special interest since for one 
thing there was a much larger number of worms than is usual, 
for another because it proves the ineffectivity of the santonin 
treatment common in this country, and because it shows that 
not even Oleum Chenopodium is quite effective, at least in cases 
in which the patient is fairly resistant to large doses of strong 
laxatives. Finally it furnishes an example of the risks involved 
by santonin treatment. That the patient was taken ill with 
appendicitis at just the time the santonin treatment was being 
given is probably not merely a coincidence; no doubt the appen- 
dicitis was directly caused by the treatment, since santonin, as 
Laurell proved, has the capacity, not of killing the ascarides, but 
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simply of disturbing them and driving them farther down the 
intestine, giving them at the aperture of the appendix occasion 
to follow their tendency to enter narrow passages. The fact that 
6 ascarides were able at one time to enter the appendix must 
in fact be regarded as curious. The case also shows that the 
X-ray is a great help in the course of treatment. Examination 
of the faeces alone is not sufficient, since males may still be 
left. An X-ray examination is not, on the other hand, absolutely 
reliable since, as Laurell points out in his monograph, a dilated 
intestine may be so full of the contrast medium that isolated 
ascarides may be concealed. 


5. O. NaGio: A case of over-dosage of insulin followed by hysteria. 


In the literature on this subject, several authors emphasise 
the psychic alteration in patients in a hypoglycaemic condition 
as an important symptom when in conjunction with pallor, a 
hasty pulse, a feeling of hunger, vomiting and the like. In a 
few cases, pallor, tachycardia or the hunger feeling are especially 
pronounced. In others the psychic symptoms are the most pro- 
nounced. 

These vary very much in different people, some becoming 
slow, lethargic, and inclined to lie and drowse, while others are 
pleased and laughing at everything, and turn manic. Still others 
become irritable and quarrelsome. As a rule, the hypoglycaemic 
symptom complex in one and the same patient has exactly the 
same clinical type on different occasions. 

Psychic symptoms appear early in some children, long be- 
fore the actual insulin convulsions take place, while in others 
there is only a brief prodromal stage. The variations in the 
blood sugar are great. In some children insulin symptoms can 
already be discerned at 65 mgm. per 100 cc. However, much 
lower values are commoner. 

The need and tolerance of insulin vary greatly in one and 
the same child. At certain times larger doses are required with- 
out any perceptible reason, and in infectious diseases the doses 
must of course be increased. 

If the sugar values have for some reason been high, larger 
doses of insulin are required. However, it is often necessary to 
maintain these large doses for several days after the blood sugar 
values have become normal, and then insulin.symptoms may 
suddenly appear. 

It is a known fact that a patient who has been getting over- 
doses of insulin for some time can manage for a long time after 
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on less than he needed before. We had a good example of this 
at the Crown Princess Louise Nursing Home. The patient was 
a girl of 15 who had been treated at the hospital for several 
years. She had a tendency to hysteria. On one occasion she 
rubbed the thermometer to raise the record of temperature and 
get more attention. On another occasion she was seized with a 
severe cough as soon as any doctor approached the ward in 
which she lay. In the course of one visit at the hospital three 
hours after her evening dose of insulin she had an attack of an 
hysterical type, throwing herself about with uncontrolled move- 
ments and screaming and creating an uproar. When the insulin 
dosage was diminished, the attacks ceased. 

In the spring of 1928, the patient was admitted to the 
hospital in a coma. When she regained consciousness, she was 
sent to one of the county hospitals. Twenty-three days later, 
her mother telephoned me in great distress, saying that she had 
been advised to send the girl to the Uppsala Insane Asylum 
because she had been in a severely hysterical condition and 
disturbed the other patients. I spoke with the doctor treating 
the case and asked whether an overdosage of insulin might not 
have been the cause. This he emphatically denied and insisted 
on the girl's removal from the county hospital. 

The patient was then re-admitted to this hospital. She was 
in a state of extreme hysteria with paralysis, screaming, kicking 
and tearing off her bedclothes and lying naked. She had to be 
fed, and ate untidily. The insulin doses were diminished and 
the diet was enlarged until the patient had sugar in her urine. 
It was not until several days later that the hysterical symptoms 
subsided, and after about three weeks, the patient was as she 
had been. After this 23-day period of insulin over-dosage, | 
had to reduce the doses from 40 Leo units to 28. On this in- 
sulin intake, which was low for this patient, she has remained 
free of sugar and acetone for about a year, and there have been 
no further fits of hysterics. 


6. <A. R. Prac: A contribution to our knowledge of the clinical 
manifestations of erythema nodosum. 


The problems connected with erythema nodosum are well- 
known in this Association since the publication of ERNBERG's and 
WALLGREN’s papers. 1 merely wish to make a few additional 
remarks here in connection with an investigation made on the 
157 cases treated at this hospital between 1919 and 1928. 

My interest in the disease was aroused at the time I was 
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acting as substitute assistant physician at the Garrison Hospital, 
where I had the opportunity of observing Dr. ARBORELIUs’ stu- 
dies on conscripts. 


A 46.5 » 


Ages 4,218) 6) 7 Years 


No. cases | 4 | 16/12) 22) 14/}17| 11/15] 10) 12! 12/12) Total 157 


Of these 1 case was 1 year 1 month old. 


tb 


2 cases were 1 months old. 


w 


1 case was 1 » months old. 


Tab. 2. 


Year Jan.| Feb. Mareh April May June July Aug. | Sept. Oct. Nov. Dee. 


1919; — 2 2 2 2 ] ] 

20 2 ] 1 1 = 1 1 
21 3 2 ] 2 1 1 - 

22 — 2 2 1 l 1 1 3 2 
23 ] l 2 3 2 1 1 = 1 2 3 
24 - 1 3 = 3 
25 ] 3 2 5 6 2 | = I aoe 2 1 
26; — 1 1 2 2 3 2 l Ll\i-— ] 
27 3 3 1 2 1 2 1 = 
28 ] 2 ] 2 2 3 3 3 2 5 6\|— 


Total 12 13 10 20 19 14 14 10 7 ka 1 a9 9 


Tab. 1. 
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No. 
cases. Tab. 3. 
‘nd 7 
\ 
X 
10 
7 
1 2 3 4 56 6 7 8 9 10 11 12 years 


No. cases of erythema nodosum during childhood, caleulated on 157 
cases from 1919 to 1928 inclusive. 


No. 
cases. Tab. 4. 
20 + 
if A 
7 
7 
7 
7 xX 
aN 
aN 
10 
1 


No. cases of erythema nodusum in the different months, caleulated on 
the ten-year period 1919—1928. 


Histories. 
Tb. heredity . . . . 58 cases, 37 per cent. 


Exposure to th . . 48 30 » 
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Prodromes. 
1—5 days 1 week | 2 weeks 3 weeks’ 1 month 2 months 
34 32 15 11 10 


Fever in . 


By auscultation 

» X-ray . 

Pirquet: positive 
doubtful 
negative 


. 144 cases (92 per cent). 


Alteration in lungs: 


79 cases, 50 per cent. 
. 120 
. 147 


4 


91 » 
93,6 » 
Mantoux+in 1 case). 


of 132 examined. 
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Diseases appearing just before the erythema nodosum exanthem. 


Angina. 

Morbilli 

Otitis 

Albuminuria 

Old tuberculin test 
Influensa . 


Angina 

Nosocom. inf. 

Stomatitis . 

Lingua geogr...... 


Hypertrophy of the tonsils 


Bronch. diff. . 
Lymphom. coll. 
Diphtheria 

Pertussis 
Hypochylia gastr. 
Haemorrhagia intest. . 
Albuminuria . 
Hyperopy . 
Neuropathia . 

Ataxia 
Diathesis haemorrhagic. 


Anaemia 


. 4 cases. 


7 


. 15 eases. 


] 
2 


“ 


» Pertussis . .2 
Vaccination . 2 
» Accident . .1 
» ‘had fallen into a sewer the 
» before). 
Complications. 
Adiposity 
» Pleurisy 


Cystitis . . 1 cases. 


Tb. pulm. . 
Meningitis tb. 
Lichen scrof. 
Phlyctaena 
Sternberg 
Pharyngitis 
Rhinitis . 
Alveolar periostitis . 
Adenoid. veget. 
Otitis . 

Asthma . 

Rubeola . 

Morbilli . 
Varicelli 

Enteritis 


(Nos. 92, 147). 
No. 107 


week 


¥ 
. .10 
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Hernia umbil. . . . . . . 1 eases. Strophulus 2 vases. 
Epididymitis ......41 » 
® Lipoma . . . ] 
Enuresis noct.......41 » Polyarthritis l 
Hordeolum .......41 » Endocarditis ...... 0 
Psychic debility ..... 2 » 
Impetigo cont.. .....t1 » 


That erythema nodosum is practically a tuberculous affection 
is probably no longer doubted by any one who has dealt at all 
with this problem. It is only in exceptional cases that rashes 
resembling erythema nodosum are observed in other infectious 
diseases. The clinical verifications of this opinion are as con- 
vincing as can be desired, and they have been dealt with so 
thoroughly here that I need not recapitulate, but will restrict 
myself to a few reflexions. It is only the bacteriological proof 
that is still wanting in the etiology, but this is not surprising 
if we believe that the efflorescences of erythema nodosum are a 
tuberculotoxic exanthem, or as ERNBERG expresses it, if they are 
not tuberculides, but manifestations of the autogenous tuberculin 
reaction of the body. And just as we do not in measles or 
scarlet fever think of the disease as the rash alone, but as an 
actual general disease, we do not by erythema nodosum mean 
the rash alone, but a diseased condition, the well-known symptom 
complex of which I need scarcely relate here. First there is the 
longer or shorter prodromal stage of lassitude and drowsiness, a 
poor appetite and loss of weight, and sometimes there are no 
prodromes at all. This is followed by an eruption of erythema 
with fever. As early as this there may be alteration in and. 
about the lung hilus, demonstrable only by X-ray. The tuberculin 
reactions are strongly positive and the suspension stability reac- 
tion is raised. 

In distinction from most other investigations, there is no 
great difference in my material as far as frequency is concerned 
between boys and girls, as table I shows. As a rule, girls are 
supposed to be predisposed. 

The ages of the patients are to be seen in the table 1. They 
ranged from 1'/: to 12 years. The curve has a great peak at 
the age of four, but then falls again and remains fairly level 
during the school age. It is not surprising that the peak appears 
at four since this is the age at which children usually begin to 
move about more freely among other people and are taken into 
trams and larger gatherings of people. If we follow up this 
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train of thought, we shall see that it is reasonable from another 
viewpoint also. 

Children meet other children and adults most at two seasons 
of the year, viz.: 


1. In the Christmas holidays and at the beginning of school 
around the Ist February. 


2. When school begins at the end of August or beginning of 
September. 


If we now regard table 4, which shows the frequency of the 
cases in different months of the year, we find that there are two 
great peaks, the one in April and May and the other in Novem- 
ber, i.e., 2 or 3 months after the above-mentioned periods of 
closer association with others. In other words, the children are 
infected by tuberculous persons in the holidays and when school 
begins (though no doubt least through the school, WALLGREN’s 
case probably being quite unusual of its kind), and after the 
incubation period they get acute tuberculosis in the shape of 
erythema nodosum. In this connexion it deserves to be men- 
tioned that similar conditions have been observed with regard 
to the occurrence of erythema nodosum among conscripts. The 
disease affects healthy country boys who have come to Stock- 
holm two or three months earlier from distant villages where 
they have not been exposed to tuberculous infection either in 
their homes or their environment otherwise. 

Among my cases, there is one in which the time of infec- 
tion can be stated with certainty. It is that of a boy aged 2 
years 8 months. He was taken for a six weeks’ stay at his 
grandfather's, who had been ill with tuberculosis for some time, 
and eight days after his return home, i.e., seven weeks after he 
had come in contact with the tuberculous grandfather, he fell 
ill of typical erythema nodosum with high fever and the complica- 
tions of otitis and lymphadenitis of the neck. This agrees with 
what WALLGREN observed. 

The cases which are of the greatest interest are naturally 
those in which the symptoms are out of the ordinary. 

In the description of such cases, attention is usually given 
only to the Pirquet reaction, but since NoBEL and Kocu, among 
others, showed to what variations the tuberculin susceptibility is 
subject, and HAMBURGER demonstrated the so-called negative phase 
of it, a negative tuberculin reaction can no longer be regarded 
as proof that the patient has no tuberculous infection. The po- 
sitive Pirquet reaction, on the other hand, shows according to 
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all the authorities that a tuberculous infection is without a doubt 
present (NoBEL). 

Of the 157 cases at the Crown Princess Louise Nursing 
Home, there were 147 with a positive Pirquet reaction, 4 with 
a doubtful one and 6 with a negative one. It is these negative 
s~ases that I shall relate here briefly. 


1. Ruth J., 5*/2 years old. 


The patient's sister had been observed at the hospital pre- 
viously for »growths in the root of the lung» and later on at 
the tuberculosis association’s offices. The patient herself was 
taken ill on Feb. 28, 1922, with a typical erythema nodosum 
rash and fever; auscultation and X-raying revealed lung alteration 
in and around the hilus. The Pirquet test was negative, but 
yas made only once, and no further tuberculin tests were made. 
Over the heart a faint systolic murmur of varying character could 
be heard. No joint trouble. There was abrasion of the adenoids. 

This case is one of typical erythema nodosum in every 
respect except that of the tuberculin reactions, which were, how- 
ever, examined very inadequately, and a »negative phase» may 
have been involved. 


2. Anne-Marie A., aged 8. 


A maternal uncle had died of pulmonary tuberculosis fifteen 
years earlier. The patient easily catches cold. She had a sore 
throat for four days and then erythema nodosum on Nov. 1, 
1924 with the typical rash and a subfebrile temperature. There 
was a harsh respiratory sound over the lungs and the X-ray 
revealed a slight, foggy density laterally within the area of the 
right lung. Pirquet negative and Mantoux positive in response 
to 2 mgm. 


3. Mathilda N., aged 4. 


No known tuberculosis in the family or environment. In 
the middle of July 1925, the patient was treated at the Maria 
Hospital for a »swollen lymph gland» in the right groin. About 
a week after her return home, she had erythema nodosum with 
typical, though small efflorescences (»the size of peas or slightly 
larger»), and a moderate rise in temperature; neither ausculta- 
tion nor the X-ray revealed any unmistakably pathological findings 
in the lungs. Over the base of the heart, a faint systolic mur- 
mur could be heard, but otherwise there were no alternations in 
the internal organs. No joint trouble. In the right groin there 
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was a gland the size of a goose-egg which was anatomically found 
»with the greatest probability» to be Sternberg’s lymphogranu- 
lomatosis. 

Now Sternberg’s disease is supposed by many to be a serious 
form of tuberculosis; if it is not, then this case, and probably 
the foregoing one as well, is an example of a rash resembling 
erythema nodosum in a disease other than tuberculosis. 


4. Ake E., aged 12. 


A paternal uncle had been treated at a sanatorium for pul- 
monary tuberculosis. On Feb. 23, 1926, the patient complained 
of headaches, was ailing and lost his appetite. His temperature 
was 3.2° ©. On admission to the hospital March 2, he had 
erythema nodosum. Pirquet negative, Hamburger negative to 3 
mgm. Over the lungs a harsh respiratory sound was heard and 
the X-ray revealed adenitis of the hilus and old foci in the 
parenchyma. No joint trouble. Over the base of the heart there 
yas a faint systolic murmur. (Facial phenomenon positive and 
the galvanic reaction with low values.) 

This case may possibly have represented the »negative phase». 
I have not been able to discover that the patient was re-examined. 
With the exception of the reactions, this case was one of typical 
erythema nodosum. 


1/ 
5. Gunnar D., age 7 ‘/2. 


No known tuberculosis in the family. The patient was taken 
ill on July 14, 1928, with a sore throat, catarrh, a cough and 
high fever. On the 16th, the patient had a measles rash for 
3 or 4 days (there was a measles epidemic in school). The 
patient was afebrile a few days, then had fever again, and a 
few days later he had erythema nodosum. On admission on 
July 31, he had a typical rash and a subfebrile temperature. 
Pirquet negative. Auscultation revealed no alteration in the 
lungs, but they were unfortunately not X-rayed. There was a 
copious flow of pus from both ears and on the suspicion of 
mastoiditis, the patient was transferred to the Sabbatsberg Hos- 
pital ear clinic. 

There are few cases of erythema nodosum in which there 
is no simultaneous tuberculous infection, a circumstance which is 
the more striking since tuberculosis is by no means common in 
children without this symptom; it must therefore be admitted 
that other infectious diseases may also produce a similar rash and 
possibly even a similar symptom complex. I should be inclined 
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to regard the third case, in which Sternberg’s disease appears to 
have been the main causal factor, as an example of the latter 
possibility, and perhaps I may also class here the 2nd case, in 
which a pulmonary process of another kind might have been the 
cause of the diseased condition. The remaining cases mentioned 
here are hard to interpret. 

Another class of cases is that in which a non-tuberculous 
etiology may be assumed because of the coincidence of other 
known diseases. For a long time, erythema nodosum was re- 
garded as a rheumatic disease. A far-sighted clinician like UFFreL- 
MAN already knew in 1872 that erythema nodosum was tuber- 
culosis, but since then opinions have as we know changed very 
much; in most text-books, it is still parading as a joint disease. 
However, since ERNBERG’s monograph on erythema nodosum, 
published in 1921, no author who has examined anything like 
a large number of cases does not agree that erythema nodosum 
is practically tuberculosis; LANDAU, who compiled 130 cases of 
erythema nodosum and 136 of polyarthritis, endocarditis and 
chorea minor with regard to the simultaneous occurrence of 
these diseases in one and the same patient finds no support for 
the assumption that erythema nodosum and these rheumatic 
diseases have the same etiology (Acta Paediatrica, Vol. VI). Per- 
haps there has been a confusion of the terms rheumatic disease, 
polyarthritis-endocarditis and chorea with the popular concep- 
tion of rheumatism as signifying pain, since these erythema 
nodosum patients frequently have pain in the legs and children 
usually complain of such pain in the joints, but these pains are 
more than sufficiently explained by the periostitis demonstrated 
by Koch. Among these 140 cases, only one of swollen joints 
yas observed in 10 years, this being one of typical erythema 
nodosum: »swelling of the left ankle, pain when the right knee 
joint is moved.» This case is without doubt reminiscent of the 
edema often to be found around the efflorescences. I find it 
quite remarkable that the joints are not swollen when the ery- 
thema is in the neighbourhood of the joints. All cases with 
joint swellings and the suspicion of polyarthritis should be care- 
fully observed and described. 


7. E. BorricEeR: A case of convulsions possibly caused by an over- 
dosage of Vigantol. 
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Meeting March 2, 1929, at Allmanna Barnhuset (General Children’s Hospital). 
1. G. SvEDENIUs: A case of psoriasis with an unusual complication. 
2. I. JUNDELL: A case of aplastic anaemia. 

3. A. WALLGREN: The etiology of idiopathic facial paralysis. 


In the course of seven years, the lecturer saw 7 cases of 
facial paralysis in children of the type known as idiopathic or 
rheumatic. Without any demonstrable local cause, paresis of the 
peripheral type appeared in the facial nerve of one or the other 
side in these children. These cases appeared at the following 
times: 1922, one case, 1924, one case, 1926, one case, 1927, 
two cases, 1928, two cases. There were no epidemics of the 
infectious diseases in the course of which facial paralysis may 
appear, least of all poliomyelitis. There are sporadic cases of 
this disease every year, and during this period the number of 
cases of poliomyelitis amounted to between one and nine yearly. 
Like poliomyelitis, these seven cases of facial paralysis appeared 
in the autumn. Three cases occurred in August, two in Sep- 
tember, one in October and one in November. In these four 
months, as many cases of typical sporadic poliomyelitis were 
reported as in all the other eight months of the year. This 
coincidence in time between facial paralysis and poliomyelitis 
suggests an etiological connexion. There are other similarities 
also. Most of the cases of facial paralysis set in in the same 
manner as poliomyelitis. In 5 cases, the children were taken ill 
with fever or symptoms of fever a few days before the appear- 
ance of the paralysis, and in one case there was an acute catarrh 
of the upper air passages before the appearance of the paralysis 
(temperature not taken). Only one case lacked symptoms of 
disease before the paralysis (that of a boy aged 12). In this 
case there were other signs of an infection, viz., lumbar puncture 
giving 180 cells, almost all of them mononuclear, Nonne faintly 
positive, pressure 250, in other words, a picture of a menin- 
gitic spinal fluid. The same was true of three of the other cases. 
Two others had been subjected to spinal puncture so late that 
possible alteration in the fluid may have been overlooked in 
them. In all the cases of facial paralysis the presence of an 
infection was thus demonstrable. The onset of this disease as 
a preparalytic febrile stage is like that of poliomyelitis, the cere- 
brospinal fluid has the same composition, and when we consider 
in addition that the cases of paralysis occur at the time at which 
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poliomyelitis is most prevalent, we must assume that it is polio- 
myelitis, since there is no evidence of any other infective etio- 
logy. In no case were there any of the typical post-encephalitic 
symptoms, and since in addition epidemic encephalitis has no 
predilection for the autumn there is no reason to suppose that 
this paralysis is connected with encephalitis. 


4. N. MALMBERG: Tests of a modified percutaneous tuberculin reac- 
tion. 


5. A. WALLGREN: A case of congenital tuberculosis. 


The patient's mother, aged 27, suffering from miliary tuber- 
culosis, was unconscious during labour and died three hours 
later. The child was removed at once to a nursing home, and 
any post-foetal tuberculous infection is therefore out of the question. 
At the age of 5 weeks, there was fever and a positive tuberculin 
reaction, the X-ray revealing the presence of miliary tuberculosis. 
The patient died at the age of 7 weeks. The autopsy showed 
general miliary tuberculosis. The greatest local changes were 
in the liver, which contained bunches of caseous glands each 
about the size of a walnut. There were tuberculous nodes in 
the liver. The glands in the hilus of the lungs were the size 
of peas at most, in distinction from the conditions in aerogenous 
infections, in which the gland changes at this spot are usually 
the largest. 


6. I. JuNDELL: Demonstration of isolation tents for the prevention 
of nosocomial infection. 


Meeting May 24, 1929, at the Epidemic Hospital, Stockholm. 
1. L. A. SanpBorGH: The cerebrospinal fluid in poliomyelitis. 


The lecturer reported on the results of a cytological exami- 
nation of the cerebrospinal fluid in 50 cases of acute poliomye- 
litis treated at the Epidemic Hospital of Stockholm and showed 
that, contrary to the general belief, there is as a rule consider 
able pleocytosis in the spinal fluid during the acute stage of 
poliomyelitis. At this early stage the cells may to a large extent 
and even predominantly be polynuclear (as for instance in one 
case in which lumbar puncture was made 24 hours after the 
onset of the disease, resulting in 2,000 chiefly polynuclear cells 
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per ecmm.). The polynucleosis changes rapidly (within one or 
two days) to mononucleosis. Similar findings have been made 
before by other investigators. 

It is also interesting to note that even abortive cases without 
paresis exhibit a distinct cell increase in the spinal fluid. 


2. <A. LICHTENSTEIN: Some tests of anatoxin. 


Attempts at immunisation with a French and a Swedish 
anatoxin (3 injections of 0.5, 1 and 1.5 ce. respectively at inter- 
vals of two to three weeks) on about 20 patients with a positive 
Schick reaction had in about half the cases treated produced a per- 
manent negative reaction. In the rest, there was either no change 
from positive to negative or only a temporary one. In the latter, 
the reaction again became positive after a few months. No 
injurious by-effects; in a few cases only, there was a slight, 
transient rise in temperature and slight local reddening and 
tenderness. 


3. W. WeERNsTEDT: A case of Vigantol poisoning. 


4. R. Huss: Some remarks on the present position of the agglutina- 
tion reactions as an aid to diagnosis. 


The reaction discovered by GRUBER and DURHAM has gradu- 
ally come to be one of the most important in practical sero- 
diagnostics. In spite of this, however, its clinical adaptation is 
comparatively limited. The main reason for this is that only a 
few bacteria (chiefly the Gram-negative ones) can be agglutinated 
by specific immune sera. But the significance of the reaction 
for immunisation must not be over-estimated, since the relation 
between the agglutinins and the bacteriolysins in an immune 
serum is by no means constant. The difficulty of exactly deter- 
mining the strength of an agglutination lies to a certain extent 
in the sources of error involved by the number of agglutinins 
existing in normal sera, by spontaneous agglutination, by hypo- 
agglutination and by group agglutination. The author gave a 
survey of the present employment of this reaction in the dia- 
gnosis of various infectious diseases. 


5. <A. F. WALLEN: Some remarks on return cases in scarlet fever. 


The lecturer mentioned some of the measures formerly taken 
to prevent the occurrence of return cases, and on the basis of 
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a compilation of the scarlet fever cases treated at the Epidemic 
Hospital from Jan. 1, 1928, up to the present time, stated that 
the hope of any significance of the haemolytic streptococci in the 
estimation of the degree of infectiousness has been disappointed. 
Return cases infected by patients with a negative reaction at the 
time of discharge are comparatively common. To allow the time 
of isolation to be dependent on the presence of haemolytic strepto- 
cocci would in addition usually lead to unreasonably long periods 
of care. 


6. A. LICHENSTEIN: Relapses in scarlet fever. 


The author reported on investigations into relapses in a col- 
lection of 31,142 cases of scarlet fever (from' 1893 to 1928) with 
307 unmistakable relapses (i.e., about 1 per cent). A consider- 
able increase in the frequency of relapses has been observed of 
late, with the mortality rate of the disease at the same time 
falling to less than 0.5 per cent. Between 1926 and 1928, the 
relapse frequency rose to about 7 per cent. 

The relapses set in at different times in the course of the 
disease, the earliest being after one week, the latest after 12. 
The symptoms are usually mild, though sometimes severer than 
the first time. 

In a large number of cases, the diagnosis was verified by 
extinction of the rash. The Dick reaction remains positive a 
longer time in cases with relapses than in those without. 

The relapse as well as the initial disease can be affected 
by serum treatment. 

The lecturer discussed various theories of relapse. He be- 
lieved there was some reason to suppose that relapses are an 
expression of the tendency of scarlet fever to run an undulating 
course. However, the possibility of cross-infection could not be 
quite excluded. 


7. ©. GYLLENSWARD: Occurrence of an alimentary leucocyte reaction. 


Meeting October 19, 1929, at the Crown Princess Louise Nursing Home. 
1. GustTar SUNDBERG elected chairman for 1929—1930. 
2. W WernstepT: A case of aplastic anaemia. 


3. E. WaAnHLstrOmM: A case of chronic, secondary contracted kidney. 
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4.  W. WERNSTEDT: Two cases of an unusual type of erythema 
nodosum. 


5. A. WALLGREN: Two cases of fatal post-vaccinal encephalitis. 


In Sweden in the course of the last 3 or 4 years, 25 more 
or less certain cases of nervous complications after small-pox 
vaccination have been reported in a total of about 500,000 vac- 
cinations. In June 1929, two cases of fatal post-vaccinal ence- 
phalitis occurred in Gothenburg. 


Case 1. A boy, aged 7, of a rather adiposogenital type. 
He had had the whooping cough in 1926, in the course of which 
strabismus developed and later persisted. He was otherwise 
healthy. On May 27, he was vaccinated. Three incisions were 
made, and two of them took. The local reaction was unusually 
powerful. On the thirteenth day he had fever and headaches 
and vomited. During the night he was restless and lethargic. 
On the afternoon of the following day he was unconscious. There 
were mild convulsions, but no paresis. He died after somewhat 
more than one day’s illness. At autopsy, there was abundant 
diffuse, chiefly perivascular, round cell infiltration in both the 
grey and the white matter. 


Case 2. Boy aged 6. Formerly healthy. Vaccinated May 
29. There were two vaccination pustules with a comparatively 
slight local reaction. On the thirteenth day, the boy had fever 
and headaches, and on the fourteenth, he vomited and was in- 
different and lethargic. On the third day of illness he was un- 
conscious. Mild convulsions, no paresis. He had a distinctly 
stiff neck. Lumbar puncture: pressure 150 mm. Hg., Pandy 
faintly +. Cells, 36, chiefly mononuclear. Leucopenia, 3,500 
cells. Patient died on the fourth day of illness. The anatomic 
findings were the same as in case 1. 

In both brains, Prof. Kiting of the State Bacteriological In- 
stitute demonstrated the presence of Protozoa-like micro-organisms. 
The encephalitis was interpreted as the result of activation of a 
previously latent Protozoan infection through the agency of vac- 
cinal allergy. 

Vaccination should be made as early as possible, in about 
the first six months of life, and preferably in the autumn or 
winter months. In the spring and at the age of from 3 to 5 
years, there seems to be a certain factor predisposing to the 
development of encephalitis. 
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6. U. HJARNE: Impressions of a voyage to England for study. 


A. WALLGREN: On the pathogenesis of tubercular pleurisy. 


~ 


One of the prerequisites for the development of acute pleurisy 
is the presence of a tuberculous focus on the affected side. Of 
50 children examined just before the outbreak of pleurisy, 48 
had unilateral histological tuberculosis on the same side, one had 
bilateral tuberculosis and one (examined by X-ray) unilateral 


tuberculosis on the opposite side. The invasion of the pleura by* 


tuberculosis, however, does not always give rise to acute pleurisy. 
There may for instance be irritation of the pleura in chronic 
pulmonary tuberculosis or tubercular nodes in the pleura in general 
miliary tuberculosis without any pleurisy. In addition to the 
local affection of the pleura produced by tuberculosis, it is neces- 
sary that the pleura have a special disposition if acute pleurisy 
is to develop. Different races are differently susceptible to pleu- 
risy. The disease is particularly common among inhabitants of 
the north. Certain families appear to show a predisposition to 
it, and the same is true of individuals who have erythema nodo- 
sum. Infants very rarely or never get pleurisy. 

Acute pleurisy most commonly sets in at a definite time 
after the first manifestation of primary tuberculosis, usually within 
the first half-year, as a rule 3 to 5 months after the develop- 
ment of allergy. At this time the entire body, and with it the 
pleurae, are in a condition of super-irritability. It is undoubtedly 
through this condition that the local attack of the subserous 
tuberculous foci on the pleurae elicits the powerful reaction of 
acute sero-fibrinous pleurisy. Pleurisy is therefore not to be 
regarded as pleural tuberculosis in the ordinary sense, but rather 
as an allergic manifestation. In distinction from tuberculosis of 
the lungs, glands or other organs in which the height and dura- 
tion of the fever depend on the activity, extent, etc., of the 
disease, the temperature curve of pleurisy may remain fairly level 
through three weeks. This is another indication that in acute 
pleurisy it is something other than the local tuberculous process 
in the pleurae which determines the height and duration of the 
fever and thereby also the onset and progress of the disease. 


Meeting November 15, 1929, at the Sachs Children’s Hospital. 
1. I. Lunpuwotm: Some remarks on the facial reflexes in children. 


The nature and significance of the various spastic phenomena 
of contraction obtained on percussion of different parts of the face 
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in infants do not appear to be fully explained in the ordinary 
pediatric text-books. In 1906, Moro described the following 
facial reflexes: 1) Escherich’s phenomenon, elicited by percussion 
of the corner of the mouth or the upper lip and appearing as a 
pursing of the mouth, drawing of the filtrum to the opposite 
side and raising of the nasolabial fold here, and 2) Thiemisch’s 
phenomenon, elicited by percussion of the upper lip and ap- 
pearing as a pursing of the mouth. The former he found posi- 
tive in 14, and the latter in 22, out of 92 children examined 
during the first three weeks of life. He believes that this phe- 
nomenon persists into the third month and is due to increased 
reflex irritability at this age. American authors call these phe- 
nomena the sucking reflex and state that it is present in most 
children of less than three weeks. 

Regarding the usual facial phenomenon, it is generally be- 
lieved to be either a symptom of mechanical hyperirritability of 
the nerves or, if it is present in children under 2 years of age, 
a symptom of spasmophilia. STEVENSON and others in 1927 exa- 
mined 55 infants of less than 3 weeks (84 per cent were one 
week old). and in all of them found a positive facial reaction, 
although clinically as well as serologically and galvanically there 
were no signs of spasmophilia. VAN DER ELST attempts in the 
Jahrbuch f. Kinderheilkunde of April, 1929, to prove that the facial 
reflex is not an expression of mechanical hyperirritability of the 
nerves, but a reflex of which the sensitive area is situated un- 
der the zygomatic arch and originates in the mimic muscles 
of the upper lip, the wings of the nose and the temple. It is 
present, he says, in 50 per cent of all human beings, and is 
intensified in neuropaths and persons with spasmophilia. In the 
latter, a genuine facial phenomenon can in addition often be 
elicited by percussion of the main branch of the nerve. 

The lecturer has hitherto tested these facial phenomena on 
about one hundred children and found that Thiemisch’s pheno- 
menon may be present in psychically healthy children up to the 
age of at least 10 months. The same is true of Escherich’s 
phenomenon, except if it is positive, in which case it has in the 
hitherto examined patients been a sign of an organic nervous 
disease (meningitis, encephalitis), spasmophilia or grave neuro- 
pathy. However, the material is too limited to permit any con- 
clusions to be drawn. Finally, a positive facial phenomenon was 
found in 2 delicate children aged 1/2 and 2 months respectively 
(one of them demonstrated) and in one of 15 months with ence- 
phalitis, all of them lacking any sign of spasmophilia (normal 
calcium, phosphorus and electrical values, negative Trousseau and 
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peroneal phenomena) but all presenting a generally raised reflex 
irritability (including a positive Thiemisch’s phenomenon). What 
was found does not agree with the general conception of the 
pathognomic significance of the facial phenomenon in spasmo- 
philia in infancy, but rather with the already mentioned in- 
vestigations of STEVENSON and VAN DER ELstT’s conception of the 
facial phenomenon as a reflex, at least at this early age. 


2. H. ErnsBere: A combination of the adiposogenital syndrome with 
nervous symptoms of the basal ganglia. 


A boy aged 5 whom the lecturer had had under observa- 
tion ever since he was a week old had been born at full 
term. In the course of the last two months of pregnancy, the 
mother had repeatedly been afflicted with severe labour pains. 
The child’s weight at birth had been 3,100 gm. and his length 
49 cm. It was noticed very soon after the child’s birth that he 
did not ery and that the testicles had not descended into the 
scrotum. He sucked weakly, but was at first given only the 
breast, though later he was also bottle-fed on half-milk. At the 
age of a week there were catarrh and an infection of the throat. 
At one month the boy had high fever and jaundice. This 
diseased condition lasted with a falling temperature for 2 or 3 
months. At the same time there was pronounced flaccidity and 
total aphonia. At about 4 months, the age at which he was 
admitted to the Sachs Children’s Hospital, there was gradual 
improvement. The jaundice disappeared completely and the weight 
increased. At the same time there were rigidity and a certain 
spasticity of the left leg as well as movements of the hands 
resembling athetosis. The Wassermann and tuberculin tests were 
negative. In the next few months the hypotonicity improved, 
as did the partial spasticity and athetosis. Gradually these 
symptoms disappeared entirely. At the age of one, the boy was 
able to grasp. At 1/2, he cried for the first time. At 2, he 
began to talk, at 2 1/y to crawl on the floor and at 3 to walk. 

In the course of the last 2 or 3 years, symptoms have 
gradually appeared of adiposogenital dystrophy with the charac- 
teristic distribution of fat on the abdomen, the pubic region, the 
hips and the breasts. The penis is very small and the scrotum 
looks like a small fold in the skin, containing no testes. On 
examination, the skeleton was found to be normally ossified and 
the X-ray showed no alteration of the sella turcica. Weight 
18 kg., height, 100 em. The boy’s mental development was on 
the whole that of a three-year old child’s. There is still a cer- 
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tain awkwardness in his walk and lately he has shown a tendency 
to stammer. He is strikingly affectionate. 

The combination of nervous symptoms (especially aphonia, 
hypotonicity with partial spasticity and athetosis) and symptoms 
of adiposogenital dystrophy suggest the probable position of an 
injury in the area of the basal ganglia above the hypophysis. 

The nervous symptoms exhibit a certain resemblance to a 
number of symptoms in pseudobulbar paralysis (Oppenheim). The 
injury was probably incurred during intrauterine life. There has 
been progressive improvement independently of the therapeutic 
measures attempted (mainly Parke-Davis tetraglandol tablets). 


3. I. LunpHotM: The slow form of meningococcic septicaemia. 
(Published in the Acta Pediatrica) 


4. I. LuNpHoLM: Some different types of myatonia. 
5. H. ERNBERG: Demonstration of electric breast-pump. 


6. I. LuNpDHOLM: Family infection of tuberculosis illustrating the 
duration of the pre-allergic period. 


Three children of the same family, aged 4'/2, 3 years 2 
months and 9 years respectively, previously healthy and with 
non-tuberculous parents, were infected by a man with fresh pul- 
monary tuberculosis and numerous tubercle bacilli who between 
June 13 and July 13 lodged in the family’s only room, which he 
inhabited only at night. 

M., aged 4'/2, was taken ill on June 23 with erythema 
nodosum, pain in the legs anda slight cough. Admitted to the 
hospital July 5. Besides the erythema, there were dulness, short 
harsh rales and roentgenologically diffuse cloudy densification of 
the apex of the right lung as well as a hilus lymphoma the size 
of a date. This was interpreted as a primary complex with a 
large perifocal edema. The temperature was 38° C. for two 
days, after which the child was afebrile. No cough, general 
condition unaffected. The lung symptoms had almost disappeared 
in 3 months, and the patient gained 2 kg. Suspension stability 
(one hour) on admission was 45 mm., and after 5 weeks, 12 mm. 

L., aged 3 years 2 months, fell ill July 7 with a barking 
cough and fatigue. Admitted to hospital July 30. A lymphoma 
the size of an unshelled almond on the right hilus. Transient 
dulness and short harsh rales in the right infraclavicular region. 
Slight cough. The temperature was 38° C. for four days, there- 
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after afebrile. Gained 1 kg. in two months. Suspension stability 
on admission 55 mm., after 4 weeks 12 mm. 

S., aged 9, taken ill July 26, feeling tired. July 31, ery 
thema nodosum. Admitted Aug. 2. Weakened breathing and 
bronchi in the left infraclavicular region. X-ray: a plum-sized 
lymphoma in the left hilus, and laterally below it, there was 
fresh scattered infiltration of the parenchyma. Improvement after 
2 months. The temperature was about 38° C. for ten days, then 
afebrile. General condition good, a gain in weight of 1 kg. in 
2 months. Suspension stability on admission 72 mm., after three 
weeks 17 mm. 


All three children had a highly positive tuberculin reaction 


Fig. 6. 
I} L 
i S 


: infectious man. 


on admission and in all of them, the disease was of the same 
comparatively benign character, viz., fairly slight fever, a good 
general condition, a suspension stability reaction which was high 
at first but fell rapidly, and increasing weight. In two of the 
children there was no cough, in spite of demonstrable alteration 
of the parenchyma and attacks of erythema nodosum. 

Under such circumstances, the eruption of erythema nodosum 
is with the greatest probability a sign of an already developed 
allergy (ef. ERNBERG, WALLGREN), and the pre-allergic period can 
therefore for nos. 2 and 3 be limited to between 18 and 48 days, 
which agrees with the investigations of EPSTEIN and others, while 
in case 1, it lasted only 10 days, an exceptionally short time. 

The clinical period of incubation (according to EpsTein the 
time between the infection and the breaking out of the disease) 
amounted to 10, 24 and 43 days respectively, and is found to 
stand in direct relation to the distance at which the children 
lay from the infecting man (see the figure); it is definitely stated 
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that this man was near the children only at night, but coughed 
much then. 

The range of 3 to 28 days of incubation which DEBRE and 
others found in cattle after. an inoculation dose of 1—0.001 mgm. 
tuberculin is not believed by EpsTEIN to have any analogy in 
man, since the latter’s period of incubation has as small a time 
range as 3 to 7 weeks. Of course the conditions are more 
complicated here. When, as in this case of family infection, the 
infecting virus has the same virulence, the hereditary and hy- 
gienic conditions being the same for the exposed persons and 
their age with regard to susceptibility to tuberculosis infection 
also about the same, i.e., 3 to 9 years, then it is a question 
whether the degree of exposure may not in these children have 
played a part in determining the length of the period of incuba- 
tion, though no final conclusions may be drawn. 


Meeting Feb. 15, 1930, at the Allmanna Barnhuset (General Childrens Hospital). 
1. I. JuNDELL: A case of nodose rheumatism. 


2. N. MAumMBerG: A case of pulmonary tuberculosis with expectora- 
tion of sequestered tissue. 


3. I. JuNpELL: A case of paratyphoid meningitis. 


A boy, C. G. G., born April 28th, 1929, admitted to the 
clinic on June 17, 1929, on a diagnosis of acute meningitis. 
Weight at birth 4045 gm., at the time of admission 4340 gm. 
The child, which had since birth been breast-fed and developed 
normally, suddenly fell ill on the morning of June 16 with violent 
vomiting, was very pale and bent double. It took the breast 
well, but vomited immediately after. On this day the stools 
were very thin (they had hitherto been normal, with no diarrhoea). 
The child had no convulsions. The mother had not been ill, 
had had normal stools and no signs of an affection of the bile 
passages. 

Condition on admission: the child was well developed, the 
tonus somewhat increased, the tissues flabby. Heart, lungs, ab- 
domen and ears revealed nothing pathological. The urine of 
alkaline reaction. Heller and Almén negative, Diazo negative. 
Sediment: 2 or 3 leucocytes in the field of vision and a few 
bacilli. In the blood, there were 10,500 white corpuscles per c.c. 
No strabismus, no convulsions. Knee-jerks increased. The an- 
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terior fontanelle was tense and strongly bulging. Lumbar pune 
ture elicited no fluid. By ventricular puncture, 40 c.c. were 
removed of a thick, cloudy, reddish brown, fetid liqud containing 
predominantly polynuclear cells. An injection of 20 c.c. anti- 
meningococcic serum was made. Cultivation of the liquid on 
ordinary agar gave a growth of Gram-negative bacilli. On June 
19 and 20, there were renewed convulsions and somnolence. The 
child sucked poorly. The bacteriological and serological examina- 
tions carried out in the course of the next few days gave the 
following results: Widal’s blood test negative for typhoid and 
paratyphoid A and B, and Gartner and Bang bacillus. Culture 
of the faeces revealed neither typhoid, paratyphoid nor Girtner 
and Bang bacilli. The urine and ventricular liquid contained 
paratyphoid B. (Bacteriological for serological examinations made 
at the State Bacteriological Institute.) 

The child, which at the hospital was almost exclusively 
breast-fed, from June 27th on passed numerous thin, slimy, 
shredded stools. The treatment consisted in repeated ventricular 
puncture. 

The child died on July 29th. 

During the hospital stay, the temperature curve was ex- 
tremely irregular, rising sometimes to high fewer with a maximum 
of 39.7° C., remaining normal at other times, and in the inter 
vals falling to subnormal temperatures of as little as 34.5. 

The essentials of the autopsy findings were the following: 
There was no exudate over the convex part of the brain. At 
the base of the brain, especially over the cerebellum, there were 
great quantities of thick, greyish yellow pus. The lateral ven 
tricles were filled with such pus and so greatly dilated that the 
brain was transformed into a thin bladder. At the beginning of 
the duodenum close to the pylorus there was a fresh ulcus with 
sharp edges in the mucous membrane. In the ileum and colon 
the lymphatic glands were slightly swollen, but there were no 
lesions. In the mesenterium the glands were greyish red and 
the size of peas. The spleen was fairly large and firm, with the 
cut surface smooth and brownish red. The kidneys, urinary pas 
sages and bile passages presented no mentionable changes. There 
were bronchopneumonial changes in both lungs. 

The mother was, as has already been mentioned, entirely free 
of symptoms, and her temperature at the hospital, where she 
vas admitted with the child, remained normal. Her blood con- 
tained 5000 whithe corpuscles per c.mm.; Widal test faintly po- 
sitive for paratyphoid B in the blood. In the milk there was a 
trace of agglutination of paratyphoid B. Bacteriological examina 
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tion of her stools on June 20th and July 19th revealed para- 
typhoid B. 


4. N. MALMBERG: A case of multiple malformation of the internal 
organs of a new-born infant. 


Meeting May 9, 1930, at the Epidemic Hospital. 
1. B. G. NorpenFrors: A case of meningococcic septicaemia. 


A boy aged 5. The patient had septicaemia with a fulmi- 
nant course, large numbers of cutaneous haemorrhages and slight 
meningeal symptoms. Meningococci could be demonstrated di- 
rectly in smears of the blood from the finger. The patient died 
after 24 hours. 


2. G. HULTGREN: On methods of distinguishing in culture between 
the diphtheria and the diphtheroid bacilli. 


The author reports on a method published in 1914 by the 
Finnish scientist af Heurlin. This method is based on the dif- 
ference in the manner of growth of the diphtheria and pseudo- 
diphtheria bacilli on dextrose-agar to which a 10 per cent nor- 
mal soda solution has been added. In this medium, according 
to af Heurlin, the genuine diphtheria bacilli develop anaerobic- 
ally while the pseudodiphtheria bacilli either grow aerobically 
or not at all. The author used a medium, modified by BuRcK- 
HARDT and ENRIQUEZ, of 1 per cent agar and 1.5 per cent dext- 
rose with 12.5 per cent normal sodium hydroxide added. 

No simultaneous toxicity tests were made in the course of 
the preliminary investigation. Of 30 tested strains, 17 had been 
isolated from patients with clinical symptoms of diphtheria. All 
except 2 grew anaerobically. All the strains from 7 diphtheria 
carriers grew anaerobically. The same was true of rods taken 
from the ear flow in a case of otitis preceded by clinical throat 
diphtheria. Rods nucleated at the poles from 2 cases of angina, 
one of poliomyelitis and 2 of chronic otitis did not grow an- 
aerobically. 

In the further investigations, toxicity tests were made in 
all the 49 cases. Specimens were taken from the throat or nose 
in 28. Only 5 of these were taken from patients with clinical 
diphtheria, all of them toxic and growing anaerobically, and one 
from a case of pseudo-croup proving atoxic and refusing to grow 
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anaerobically. The remaining 22 strains were taken from carriers 
and in 18 cases showed that toxicity was accompanied by an- 
aerobic growth. Five laboratory strains, all of them toxic, grew 
in the characteristic way. Sixteen ear specimens all showed 
complete simultaneity of toxicity and anaerobic growth. The 
author recommends this method of diagnosing rods from the ear 
secretion. 

The author's attempts to differentiate bacilli according to 
their capacity of decomposing glucose and saccharose were not 
successful, nor has he found any agreement between their toxicity 
and their haemolysis on blood-agar. 


3. R. Huss: The suspension stability reaction in acute poliomyelitis. 


On the basis of observations on the suspension stability in 
about 60 cases of acute poliomyelitis, the author is able to state 
that there is usually in the first four days of illness a slight 
pathological rise to 15 or 20 mm., after which the reaction, first 
rapidly and then more slowly, returns in the course of about 
three weeks to normal values. The course of the curve remains 
about the same whether the case is one with or without paresis. 


4. PP. Fritscn: The suspension stability reaction (SR) in children 
with chronic tonsillitis. 


At the surgical department of the Crown Princess Louise 
Nursing Home, hundreds of patients are treated annually for 
chronic hypertrophied tonsils. Here the operation is not, as in 
most hospitals in Stockholm, made at the out-patient department; 
because of the frequently inferior social position of the patients, 
they are kept at the hospital for a few days, making possible a 
more detailed general examination. 

When last winter (1929—1930) I was attached to this de- 
partment for 4 months, I seized the opportunity of examining 
the abundant material available to investigate the behaviour of 
the SR in this disease. I considered a rise in the SR as not 
unlikely, and since chronic tonsillitis is a fairly common trouble 
of childhood, it may be of some importance to throw light upon 
these conditions. Quite often the general condition of these 
children is affected. They are frequently delicate, pale and thin 
and have a poor appetite. There may for instance be reason to 
suspect the presence of bronchial gland tuberculosis. Is there an 
active process? May the SR in such or similar cases be used 
for differential diagnosis? Or does chronic tonsillitis raise the 
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SR? To find the answers to these questions, I made the series 
of examinations reported herein, after having searched the litera- 
ture in vain for a corresponding investigation. 

Specimens were taken from each case to be operated on, 
with the exception, owing to technical difficulties, of such as were 
less than 4 years old. 

An ordinary clinical examination and Pirquet’s cutaneous test 
had been made on all the patients. Only positive findings are 
reported. 

It was my purpose to test the SR before operation, since 
the usual requirement at that time is that the patient has been 
without infection or fever for at least a fortnight, at the patient’s 
return visit about 10 days (actually from one to three weeks) 
after the operation, and again at a later return after one to three 
months. A number of patients did not return, however, nor was 
I able to make a last control test of the patients operated on 
during the latter part of my connection with the department. 

I used Kifa’s apparatus, Westergren’s method, and carefully 
followed the directions. Specimens were always taken from the 
cubital vein after brief constriction and put up for sedimentation 
about three (never more than five) hours later. The tube-rack 
was always set in the same place at a temperature of 19—20° C. 
The readings were made after 1, 2 and 24 hours by myself or 
a reliable nurse (always the same one). After the 2-hour read- 
ing, the rack was slanted to an angle of 45°. The specimens 
were always taken at the same time of the morning, as a rule 
an hour or so after the patients had had a light meal. On the 
whole, WESTERGREN ascribes very little importance to the intake 
of food in relation to the SR. 

An SR value of up to 7 mm. after one hour is regarded as 
normal, and 8 to 11 as transitional. WESTERGREN says in his 
doctor’s thesis: »... diirfte es in der Praxis zulissig sein fiir 
Kinder von etwa dem vierten Lebensjahre an dieselben Normal- 
werte anzunehmen, wie sie oben fiir erwachsene Frauen angege- 
ben sind (normal bis 7 mm., Grenzwerte 8—11 mm.)». He ad- 
heres to these values in subsequent discussions, and I cannot 
find that they have been disproved. 

In all, I examined 102 patients, 4 of them before operation 
only (normal cases), 40 twice and 58 three times. The patients’ 
ages (counting 31/2 to 4 '/2 as 4, and so on up the line) were 
the following: 5 patients, 4 years, 19 patients, 5, 14 patients, 
6, 16 patients, 7, 19 patients, 8, 12 patients, 9, 15 patients, 10, 
6 patients, 11, and 5 patients, 12. As we see, most of the pa- 
tients were about 8. The average age was 7.9 years. 
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Of the 102 patients examined, 79 presented normal values 
before operation while 9 had transitional values and 14 patho- 
logical ones. <A _ brief record of cases with more than normal 
values follows. 


Cases with pathological values. 


No. 1. R. M. L., a girl aged 8. SR before operation 23 mm. after 
one hour, 49 mm. after 2 hours. 120 mm. after 24 hours. First return 
visit, the values were respectively 15, 32, 127 mm. Second return visit, 
5, 14, 131 mm. Two to three weeks before operation the patient had had 
angina and ear trouble. On admission, mild cervical lymphadenitis. At the 
last return visit, the patient was well and lively, no pathological symptoms. 

No. 2. L. V. J., a girl aged 6. SR 24, 55, 130 mm. before operation, 
9, 22, 130 mm. at one return visit. The 8 days before operation she had 
been well, but prior to that »had a cold». At the time of the visit, she 
had a slight cough and catarrh. 


No. 3. E. T. G., a boy aged 7. SR 13, 33, 127 mm. — 10, 23, 
125 mm. — 5, 15, 123 mm. Well only 8 days before operation. Suffered 


frequently from epistaxis. Pale. 

No. 4. I. B. E., a girl aged 10. SR 14, 41, 123 mm. — 17, 44, 
118 mm. Four weeks before operation »sore throat», and since then not 
quite afebrile. Subfebrile temperature at operation. Bilateral cervical 
lymphadenitis. 

No. 5. L. S. E. K., a boy aged 5. SR 21, 52, 119 mm. — 17, 40, 
121 mm. Eight days before operation »had a cold» with a temperature of 
up to 40° ©. On operation, rhinitis and bilateral cervical lymphadenitis (the 
size of nuts). 

No. 6. M. E. M., a girl aged 5. SR 43, 82, 132 mm. — 5, 16, 122 mm. 
Well only eight days before operation, often had »colds» with fever. Cer- 
vical lymphadenitis. 

No. 7. G. A. T., a boy aged 10. SR 33, 67, 132 mm. — 7, 17, 
116 mm. — 4, 11, 120 mm. Tonsillotomy in 1925. Six days before opera- 
tion, reddened throat and the right ear drum pink. Had previously had 
recidivating otitis. Pirquet positive, vitium cordis. 

No. 8. B. A., a girl aged 11. SR 12, 42, 123 mm. — 1, 2, 112 mm. 
— 9, 21, 121 mm. Frequently had bronchitis. A fortnight before opera- 
tion, fever. A fortnight before the last return visit a temperature of 39.9, 
then healthy. 

No. 9. I. E. K., a girl aged 7. SR 18, 44, 124 mm. — 6, 21, 120mm. 
Healthy only ten days prior to operation. Pirquet positive. A stye on the 
right eye. 

No. 10. E. E. E., a girl aged 6. SR 16, 41, 115 mm. — 32, 58, 
125 mm. Healthy a fortnight before operation. The father had a »cold». 


= 


PROCEEDINGS OF THE PEDIATRIC SECTION, STOCKHOLM 235 


No. 11. B. J., a girl aged 7. SR 25, 63, 118 mm. — 4, 12, 123 mm. 
— 32, 68, 114 mm. The first specimen was aerobic. Four weeks before 
operation »influensa» and swollen glands. Bilateral cervical lymphadenitis 
bean-sized). 

No. 12. B. L. K., a girl aged 8. SR 20, 45, 127 mm. — 12, 32, 
130 mm. X-ray treatment for cervical lymphoma, the last time 18 days 
before operation. Pale, thin child. Mild rhinitis. A fortnight before the 
control test, chicken-pox. 

No. 13. M. J., a girl aged 8. SR 12, 30, 129 mm. — 12, 26, 127 mm. 
— 10, 25, 130 mm. Healthy the last fortnight. Evening temperature the 
last two days 37.7. Objeectively normal. 

No. 14. M. B. K., a girl aged 5. SR 27, 57, 123 mm. — 4, 11, 
120 mm. Had previously had a »sore throat». Well the last 8 days. Pale 
and thin child. Cervical lymphadenitis (the size of nuts on the right, of 
beans on the left). 


Cases with transitional values. 


No. 1. L. R., a boy aged 7. SR 9, 25, 124 mm. — 9, 35, 127 mm. 
—- 8, 29, 126 mm. Vaccinated two weeks before operation. Bilateral cer- 
vical lymphadenitis (the size of almonds). 

No. 2. E. B., a girl aged 10. SR 8, 23, 124 mm. — 13, 43, 133 mm. 
— 4, 37, 124 mm. Afebrile a week before operation. Serous rhinitis. 
Heart: dulled tones. 

No. 3. D. N., a girl aged 8. SR 8, 33, 116 mm. — 6, 18, 218 mm. 
— 4, 12, 112 mm. Well a fortnight before operation. 

No. 4. G. S., a girl aged 5. SR 11, 32, 127 mm. — 4, 10, 119 mm. 
Bilateral otitis, healed 10 to 14 days before operation. 

No. 5. M. R. A., a girl aged 9. SR 9, 26, 125 mm. — 9, 25, 131 mm. 
— 16, 40, 135 mm. Treated at hospital for pleurisy until one month be- 
fore operation. Serous rhinitis one week before operation. 

-No. 6. <A. J., a girl aged 10. SR 8, 21, 121 mm. — 6, 15, 125 mm. 
— 7, 18, 130 mm. Angina with fever until 10 days before operation. 

Nr. 7. A. G. J.. a boy aged 7. SR 8, 27, 122 mm. Well 14 days 
before operation. Pale child, large cervical lymphadenitis. Heart: indistinct 
tones. Went to the country after operation. 

No. 8. G. H. 8. J., a boy aged 7. SR 10, 17, 122 mm. — 382, 68, 
125 mm. — 12, 31, 126 mm. Well the last two weeks, bronchitis before 
then. Small cervical lymphadenitis, treated with X-ray for three months. 
Thin child. 

No. 9. H. B., a boy aged 8. SR 8, 21, 123 mm. — 10, 29, 130 mm. 
— 10, 28, 129 mm. Chronic serous rhinitis. Well the last two weeks. 


Since we know that an increase in the SR persists for quite 
a long time — an increase after ordinary angina, for instance, 
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may remain for a month — the increase in 11 of the cases with 
pathological values is easily explained. Of the remaining 3, we 
find that no. 11 has a history of influensa four weeks before 
operation and on admission inflamed glands the size of beans 
in the neck. In no. 10 (SR 16 mm.) there is no history of any 
infection, but since the father was said to have had a »cold 

and since we know how easily these children are infected, it seems 
very likely that this patient had a mild infection which escaped 
notice. No. 13 with an SR of 18 was subfebrile on the two 
days before operation on which the temperature was measured. 

Of the cases with a transitional value, there were only three 
in which no plausible explanation of the rise in the SR could 
be discovered, but since all these cases (nos. 3, 7 and 9) had 
values of only 8 mm. after one hour, I feel I need not ascribe 
any great importance to them. 

Of the 102 cases examined, only three had pathological SR 
values which could not with any fair amount of certainty be 
explained by causes other then the chronic tonsillitis, but there 
is every likelihood that there were other causes even in these. 
On the basis of this investigation, I feel justified in concluding 
that chronic hypertrophic tonsillitis does not raise the SR. No 
effect of the appearance, size, presence of plugs or the like was 
observed. 

Of the 82 cases in which a second examination was made 
within two weeks after operation, the SR had risen in 44. The 
increase was more than 8 mm. in only 5 cases. In 23 cases 
the .increase was less than 3 mm. In the remaining 38 cases 
there was no increase, but sometimes even a slight diminution. 
According to PERMAN, LOHR and others, the SR increases after 
operations to from 25 to 50 mm. This increase usually persists 
for 10 to 14 days, and its degree is believed to stand in direct 
proportion to the seriousness of the operation. This might suggest 
that tonsillectomy, at least in the practically bloodless form in 
which it is made at the Crown Princess Louise Nursing Home, 
is in this respect also a minor measure. Subjectively the child- 
ren appear very slightly affected. (The method was introduced 
by Dr. Nits H. YGBerG, who has adapted its main features from 
Waugh and Dennis Brown, London. The technique is described 
in Svensk Liikartidning, no. 22, 1927.) 

At the third test, the SR had usually returned to normal 
even when there had been a rise after operation. Otherwise the 
values corresponded with those at the first and second tests un 
less infections and the like influenced the results. 
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5. L. A. SANDBOoRGH: Trials of combined active and passive diph- 
theria prophylaxis. 


In the course of a sweeping diphtheria epidemic at the Van- 
féreanstalt (Home for the Disabled) in Stockholm in February, 1930, 
an attempt was made by means of active and passive immunisa- 
tion to protect the patients with a positive Schick reaction. Of 
these, 41 in number, 28 were children ranging in age up to 15 
years. The children between one and five were immediately given 
500 international units of antidiphtheritic serum, those from 6 
to 10, 1,000 units and the rest 1,500. All patients under 15 
(19 in number) were vaccinated after two weeks with anatoxin 
(Ramon), the first dose consisting of 0.5 ec., and the 2nd and 3rd 
of 1 ec. given at intervals of two weeks. 

Of the patients treated, 8 were still at the Home two weeks 
after the termination of immunisation, all of them with negative 
Schick reactions. 

All the patients tolerated the vaccination with no mention- 
able reaction. 

None of the immunised patients contracted diphtheria. 


6. A. LICHTENSTEIN: Experience of the prophylaxis of scarlet fever. 


Combined active and passive scarlet fever prophylaxis was 
tried on persons with a positive Dick reaction exposed to the 
scarlet fever infection. After injection of scarlatinal antistrepto- 
coccic serum or convalescents’ serum, 10 to 20 and 25 to 50 c.e. 
respectively, the Dick reaction usually changed to negative. With 
the serum, rising doses were given of a vaccine made up of 
scarlatinal streptococcic toxin, 30 to 300 skin doses, and strepto- 
cocci, 1 to 50 billion to each dose. 

The results in about 100 cases were encouraging; none of 
the patients treated contracted the disease. Published in full in 
the Acta Paediatrica. 


Meeting Oct. 10, 1930, at the Crown Princess Louise Nursing Home. 


1. Agenda of the section. A. FURSTENBERG elected chairman 
for 1930—1931. 


2. W. Wernstept: Tio cases of disturbance of speech. 


3. TT. FrepBARJ: A case of cirrhosis of the liver with caput Me- 
dusae. 
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A boy aged 6. Hereditary history normal. The parents 
healthy. The mother had had no miscarriages. The patient had 
been born six weeks before term with a birth weight of 1,750 
gm. In April 1926, when the patient was three, the mother 
discovered that he had a network of veins on the chest and 
abdomen. She sought medical advice, and a Wassermann was 
taken on both the child and its parents: negative in them all. 
The child was treated with quartz light irradiation, iron and 
quinine and improved. The network of veins gradually grew 
larger, but the patient remained well and active, was outdoors 
and played with other children, though he grew tired more 
quickly. His face was never yellow. The next three years he 
was fairly well until the spring of 1929, when he began to de- 
cline and was always very tired. Admitted to hospital May 11, 
1929. At the time he exhibited a powerful caput Medusae, loss 
of weight, and an enlarged liver and spleen. The colour of the 
skin was normal. His condition otherwise was also normal. 
Blood: white corpuscles 3,500, otherwise normal. Urine, Heller, 
Almén and Diazo negative, bile pigment reactions negative, Schle- 
singer positive. Faeces: Schlesinger positive, otherwise normal. 
Pirquet negative, Mantoux positive to 0.1 mgm. Wassermann 
negative, suspension stability 15/36. X-ray of abdomen: enlarged 
liver and spleen and several calcified glands. Lungs; calcified 
glands in the hilus of both lungs. Bromosulphalein test May 24 
and June 2c, normal pigment excretion. Blood serum May 30 
and June 20: Meulengracht 1: 5—7, Hijmans v. d. Bergh nega- 
tive, furfurol test negative, Schlesinger negative. Rectoscopy: no 
varices visible. June 4, distinct symptoms of ascites. June 15, 
0.10 caffein was given three times daily, whereupon the patient 
passed very much water for a few days and the symptoms of 
ascites disappeared. The patient occasionally had diarrhoea in 
the course of his hospital stay. Discharged June 22. He was 
active during the summer, playing outdoors. In August his ab- 
domen was swollen for a fortnight, after which he passed much 
water and it returned to its normal size. On Feb. 14, 1930, 
the patient after physical exertion (he had been pushing a sled 
for several hours) violently vomited blood in the evening. He 
did this repeatedly during the night and died next day. 

The diagnosis of cirrhosis of the liver is probably correct 
in consideration of the symptoms (caput Medusae, haemorrhage 
from the oesophagus, enlargement of liver and spleen, ascites, 
loss of weight, diarrhoea and the presence of urobilin in the 
urine and faeces). 
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The etiology is probably tuberculosis, according to the litera- 
ture a common cause of liver cirrhosis in children. 


4. A. GUNTHER: A case of lymphosarcoma. 


T. Freppars: A case of ulcer of the duodenum. 


or 


6. S. ANDERsson: A case of kidney stones. 


~ 


7. W. WERNsTEDT: A case of congenital heart disease. 


Meeting Nov. 14, 1930, at the Sachs Children’s Hospital. 


1. <A. 8S. PETTeERssonN: A case of suppurative meningitis in which 
the patient recovered. 


U. N., a girl aged 2°/1 years. Had previously been well 
except for convulsions appearing since Sept. 1929 in conjunction 
with high fever. Admitted for such a convulsive fit to the Sachs 
Children’s Hospital at the end of September 1930. At the time of 
admission, the general condition was not affected, but the throat 
was highly reddened and swollen; otherwise there were no objec- 
tive symptoms of the internal organs. At first the temperature 
was high (more than 39° C.) but later returned quickly to nor- 
mal. About a week after admission, when the patient had been 
afebrile for 4 or 5 days, lumbar puncture was made, showing 
nothing abnormal. Initial pressure 120 mm. Hg., Pandy and 
Nonne negative, 3 cells to the c. mm. The next morning, Oct. 1, 
1930, there was a sudden and great change in the patient’s 
condition. From having been lively and well, her condition was 
now profoundly affected, and she was very pale, lethargic, somno- 
lent, and hyperaesthetic. She also vomited. In the evening 
there was some stiffness of the neck and Laségue’s sign was 
faintly positive; the temperature was 40° C. Lumbar puncture 
five days later. Initial pressure 285 mm. Hg., very cloudy fluid, 
3,000 cells to the c. mm. No bacteria in direct cultures. Ears 
normal. Symptoms of meningitis diminished. After a few days 
(Oct. 6) lumbar puncture was made again, the cells being then 
down to 600 perc. mm. Culture of the spinal fluid at the State 
Bacteriological Laboratory gave slightly haemolytic streptococci. 
Bacteria for culture were also taken from the throat, and proved 
to be of exactly the same kind as those in the spinal fluid. The 
patient had high fever of a partly remitting type for a fortnight, 
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Temperature curve. Ulla Nyholm. Case TI. (Purulent meningitis, cured. 


after which the temperature suddenly became quite normal (see 
temperature chart) and at the same time the symptoms of menin- 
gitis diminished and disappeared. Lumbar puncture Oct. 29, 
revealed 28 cells to the c. mm. 

The symptoms of meningitis appearing immediately after 
the first lumbar puncture first threw considerable suspicion on 
the puncture as being the etiological factor. However, the punc- 
ture had been made with all the customary measures of precau- 
tion — careful sterilisation, no violence, only one puncture 
and this etiology therefore seemed unlikely. Nor was there any 
reason to suspect otitis media as the cause, since the drum 
membranes were intact. The angina preceding the meningitic 
symptoms then remains as the most likely origin. The circum- 
stance that there were the same streptococci in the spinal fiuid 
and throat seems to support this supposition. 

The patient was treated with hexamethylene tetramine, 
0.25 gm. three times daily, lumbar puncture and septicaemin 
(iodobensol methyl diformin, containing 42 per cent iodine) 1 
ampulla intramuscularly 3 days in succession. 

That the lumbar punctures played a certain part in the 
therapy seems likely, but no definite conclusion can be drawn 
as to the effect of the septicaemin, since it was not given until 
the evening of the day on which the temperature had already 
become perfectly normal both morning and evening. After it, 
however, the temperature remained normal. 


2. H. Ernpere: A case of intestinal infantilism treated with bananas. 

A girl aged 6'/2. For the first two or three months of life, 
she was breast-fed. She did not increase satisfactorily in weight 
after the end of her first year. At 1'/2 she had persistent en- 
teritis and in conjunction with it scurvy. This was followed by 
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very mild symptoms of a cold accompanied by diarrhoea. From 
the age of two, her bowel movements were copious and her ab- 
domen very large. 

Admitted to the Sachs Children’s Hospital March 27, 1930. 
After a three-week period of diarrhoea, her condition was wretched. 
Weight 13,300 gm. The child was extremely weak, being un- 
able to sit or even hold her head up. The large abdomen was 
in striking contrast to the thin, delicate body. There were 
several symptoms of neuropathy. 

After a few days’ mixed feeding and the administration of 
bismuth and calcium with no mentionable improvement, the 
banana treatment was instituted. Increasing rations of bananas 
were given, the child starting each meal with mashed bananas. 
The amount was gradually increased so that the child was finally 
getting 8, 12, 15 and even larger numbers of bananas daily. 
Their weight peeled amounted at certain periods to about one 
kilogram daily. Bread, butter and milk were decreased. There 
was rapidly a change for the better, and the child gained almost 
5 kg. in the course of 4 months. She became gradually more 
cheerful and approachable. After a period at home, she became 
worse and had anorexia. After another period at the hospital 
she again improved with the banana treatment. The copious 
faeces, though no longer formless, the large abdomen and an 
intense reaction to slight throat infections together with loss of 
weight still remained. 


3. <A. S. Perrersson: Two cases of spontaneous pneumothorax with 
different pathogeneses in infants. 


Case 1. A 2 to 3 months’ old child with spontaneous pneu- 
mothorax in the right lung caused by a_ tuberculous process 
in it. 

Case 2. An infant aged 16 days, admitted to the Sachs 
Children’s Hospital with spontaneous pneumothorax on the left 
caused by a lesion of the lung from fracture of a rib. 


4. H. Ernpere: A combination of pylorospasm and septicaemia. 


A girl aged 2 months. Weight at birth 3450 gm. _ Breast- 
fed. By the 6th week she had gained 840 gm. Slight vomiting 
since the age of one month. The last 14 days violent, spurting 
vomiting, constipation and loss of weight. In addition, both the 
child and its parents caught cold at about the same time. 


On admission to the hospital Sept. 25, 1930, the patient 
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had typical pylorospastic vomiting. There was no constipation, 
but small mucous stools. Strong ventricular peristalsis. The pa- 
tient was very pale. In the urine there was a strong albumin 
reaction, casts and isolated leucocytes. The throat was greatly 
reddened. The temperature was irregular with a subnormal ten- 
dency. SR 14 mm. in one hour. The next few days there was 
brownish or bloody vomiting and cedema of the arches of the 
feet and the abdomen. In addition to the pylorospasm, there 
was plainly a very serious septic condition. 

In spite of the severe symptoms of pylorospasm, the child 
was kept on water for two days, after which the urine was free 
of albumin. This was followed by feeding with mother’s milk 
in gradually rising doses. At the same time, a blood transfusion 
from the mother was made and haemoplastin and subcutaneous 
injections of physiological salt solutions were given. The weight 
fell to 3,100 gm. but the edema disappeared and the vomiting 
ceased being haemorrhagic. After about two weeks at the hos- 
pital, the weight stopped falling and an improvement in the pre- 
viously low condition could be discerned. Atropin treatment was 
then instituted. Under this treatment, the child gained weight 
and the symptoms of pylorospasm diminished. The child was 
discharged at the age of four months in a good condition, weigh- 
ing 4,100 gm. The mother had continued giving the child the 
breast during its hospital stay. 


Meeting December 13, 1930, at the Allmanna Barnhuset (General Children’s 
Hospital). 

1. I. JunDELL: A case of chronic polyarthritis. 

2. C. GYLLENswirp: Tests of chicken-pox vaccination. 


3. Y. AKERREN: A contribution to the diagnosis and therapy of the 
rheumatic affections of the heart. 


4. U. HsARNE: A contribution to our knowledge of the prognosis in 
spasmophilic children. 


5. N. MALMBERG: A case of congenital vitium cordis. 


6. Y. AKERREN: A case of anaemia in earliest infancy. 


| 
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Meeting February 13, 1931, at the Epidemic Hospital. 


1. 8. ANDERsSON: A case of scarlet fever. 


7 


2. <A. LICHTENSTEIN: Experience of scarlatinal serum. 


3. R. Huss: A simplified method of testing the toxicity of diphtheria 
bacilli. 


The method hitherto used of making pure cultures before 
testing the toxicity of a diphtheria specimen was expensive and 
took so much time that it was practically prohibitive for cllnical 
adaptation. The author gives a report on the method elaborated 
1916 to 1922 by the Americans WAyson and Force, which con- 
sisted in testing the toxicity directly on the mixed primary spe- 
cimen. Corroborative tests made by the author, although still 
in a preliminary stage, have hitherto shown great agreement 
with the toxicity tests performed on the same strains after pure 
culture. 


4. P. HotmstrOm: Some remarks on paroxysmal tachycardia in 
children. 


There are about twenty cases of paroxysmal tachycardia in 
children described in the literature. Their ages ranged from 9 
weeks to 13 years. In half the number, there were symptoms 
of cardiac insufficiency. The mechanism of the disease is still 
more or less obscure and its morbid anatomy uncertain. A dis- 
position for the disease and an eliciting factor are allowed for 
in the etiology. Electrocardiography is the best means of inter- 
preting the symptoms. The prognosis is uncertain. 

The author’s own case: a boy aged 24, admitted to the Epi- 
demic Hospital for diphtheria, contracted rheumatic polyarthritis 
and endocarditis and later on during the afebrile stage, paroxys- 
mal tachycardia with frequent brief attacks daily for a fort- 
night. At first there were in addition signs of partial heart 
block. The patient, who had no pronounced symptoms of in- 
compensation, was treated with choroidin (less than 6 tablets of 
0.10 each daily). Discharged free of symptoms with vitium 
cordis. 


5. A. Treatment with convalescents’ serum in polio- 
myelitis. 


244 Cc. W. HERLITZ 


Meeting March 18, 1931, at the Crown Princess Louise Nursing Home. 


1. W. WERNSTEDT and F. WAHLGREN: A case of tuberculosis of 
the mesenterial glands in post mortem examination. 


2. <A. GuNTHER: A case of psoriasis treated with trypaflavin and 
quartz light. 


A boy aged 5/2, suffering from acute general psoriasis was 
treated with intravenous injections of trypaflavin and irradiation 
with mercury quartz light. He was first given 1/2 c.c. of a | 
per cent solution, and since he was found to tolerate the injec- 
tions well, the dose was gradually increased to 5 ¢c.c. ‘The in 
jections were made 2 to 3 times weekly. He was irradiated 
daily with a lamp which usually produced erythema after 3 mi- 
nutes. Although the first irradiation lasted only half a minute, 
there was a powerful erythema followed by re-eruption of the 
psoriatic foci. The time was reduced to. quarter of a minute, 
after which it was slowly increased, and the patient had no dis- 
comfort from the treatment at all. In the course of the first 
part of the treatment, the process in the skin spread, but after 
a fortnight a rapidly progressing improvement set in. The pa 
tient has had no relapse in the whole time of observation (one 
year). 


3. FREDBARJ: A case of ichthyosis. 


A boy, aged 4, an only child. No skin diseases in the fa- 
mily. Since the age of one, the patient's skin all over his body 
except his hands and face had been dry and scaling, and of a 
dirty, yellowish grey colour. He was treated by several doctors 
and at hospitals with various ointments, but had not improved 
mentionably. Otherwise he was lively and well. No itching. 
On admission to this hospital, the skin of his entire body with 
the exception of the top of his head, his face and hands was 
dry, coarse and scaling; the thighs and lower parts of the legs 
had a fish-scale appearance with large scales, and around the 
elbow, knee and ankle-joints, the skin was like leather, a dirty 
grey in colour and scaling in smaller flakes, from the size of 
pinheads to that of grains. No other pathological symptoms. 
Blood picture normal. The patient was treated with soda baths 
and repeated inunction of salicyl-vaseline; discharged after three 
weeks with the skin changes entirely gone. 
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This disease, which is usually hereditary, sets in as a rule 
in the second year of life and persists for the patient's whole 
lifetime. No effective method of treatment is known, but tem- 
porary relief can be given, as in this case, if no more serious 
form of the disease is involved. This disease is not entirely 
unusual; in the course of the last 16 years, 15 cases of it were 
treated at this clinic. 


$. G. AnzEN: Infectious mononucleosis. 


Meeting April 17, 1931, at the Allmaénna Barnhuset. (General Children’s 
Hospital.) 


1. I. JUNDELL: Cases of erythema nodosum with negative tuberculin 
reactions. 

Case 1. B.J.1., born April 11, 1923, admitted to the clinic 
Sept. 25, 1929. No exposure to tuberculosis was demonstrable. 
The child’s appetite was poor all September. No cough. On 
Sept. 20, there was an eruption on the legs; the temperature 
Sept. 23 and 24, 37.8° C. 

Condition on admission: typical erythema nodosum efflorescen- 
ces on the lower part of the legs. The throat was reddened, 
and the tonsils were large and cleft. The temperature on the 
day of admission was 38.5. The week after admission the maximum 
temperature was 37.7 and later for a month between 36.9 and 
38. Tuberculin tests: Sept. 25, Moro negative, Oct. 1, Mantoux 
'/ioo mgm. negative, Oct. 6, Mantoux '/10 mgm. negative, Oct. 
14, Mantoux 1 mgm. negative, Oct. 21, Mantoux 3 mgm. nega- 
tive, Oct. 28, Mantoux 10 mgm. negative. X-ray examination 
Sevt. 27 and Oct. 31 gave negative findings in the lungs and 
glands. 

Case 2.1 N.R.A., born August 14, 1927; brother of Child 
S. A. A. (case 3), admitted to the clinic July 24, 1929. 4 days 
before admission eruption on the legs. 

The father at the age of 15 years was supposed to suffer from tuber- 
culosis of the left lung, but clinical and X-ray examinations one year later 
gave negative findings as well as several renewed clinical and X-ray exa- 
minations (the last time 1931). At my examination, autumn 1932, of the 
father and the mother no suspicious signs of tuberculosis. 


Condition on admission: Typical erythema nodosum. In the 
first days of his hospital stay his temperature was between 38 


' Parts printed in small type are additions to the proof. 
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and 39° C, but the throat was also reddened at this time. 


During the last week of his hospital stay — he was discharged 
Aug. 8 — he was afebril. The X-ray examination showed a 


slightly intensified lung structure, otherwise negative finding. 
Moros tuberculin test on Aug. 8, 1929, negative. Because he was 
treated at the hospital in my absence no further tuberculin tests 
were made at this occasion. 


In October 1932 repeated tuberculin tests, viz. Oct. 20 Moro, Oct. 
22 Mantoux with 1 mgm. tuberculin, Oct. 27 Mantoux with 3 mgm. 
tuberculin; all these tests with negative result. Clinical examination Oct. 
1932 also gave negative findings. X-ray examination Oct. 21. 1932: In the 
right lung hilus a bean large gland shadow and laterally from there at thin 
interlobar string. 


Case 3. S.A. A., born August 21, 1925; admitted to the 
clinic Jan. 20, 1931; brother of the child N. R. A. (Case 2). Has 
in the cours of the last year been easily fatigued, and in the 
last month had coughed slightly. He fell ill on January 16, 
1921, with pain in the legs and the back, and painful efflore- 
scences appeared on the legs and the left forearm. For 1 ‘/2 
weeks previous to his admission, he had fever with a maximum 
temperature of 40.6° C. 

Condition on admission: The throat was somewhat reddened. 
On the extensor surfaces of the legs and forearms there was 
typical erythema nodosum. There were no other mentionable 
clinical findings. The temperature during the entire hospital 
stay (about three weeks) was entirely normal. The tuberculin 
tests were the following: Jan. 20, Moro negative, Jan. 24, 
Moro negative, Jan. 28, Mantoux '/10 mgm. negative, Jan. 31, 
Mantoux 1 mgm. negative, Feb. 3, Mantoux 3 mgm. negative. 
The X-ray examination revealed no changes either in the lungs 
or the hilus. 

Autumn 1932 repeated tuberculin tests, viz. Oct. 20 Moro, Oct. 22 
Mantoux with 1 mgm. tuberculin, Oct. 27 Mantoux with 3 mgm. tuberculin; 
all these tests with negative result. Clinical examination Oct. 1932 without 
findings. X-ray examination Oct. 21, 1932, revealed 2 bean large gland 
shadows in the right lung hilus and at the basis medially a condensed 
string (atelectasis; in the spring 1932 the child had gone through a severe 
bronchitis). 


Case 4. E. W., born, Dee. 25, 1923, admitted to the clinic 
Feb. 10, 1932. No exposure to tuberculosis was demonstrable. 
The child had previously been well. The father and mother, 
whom I examined, were healthy. Five brothers and sisters were 
also healthy. On Jan. 15, the child was taken ill with efflores- 
cences on the extensor surfaces of the legs. The temperature 
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was not taken. The school physician made a diagnosis of ery- 
thema nodosum. 

Condition on admission. The efflorescences on the thighs were 
practically gone. The temperature during the hospital stay (about 
two weeks) was slightly raised, the maximum never going above 
38.1° C. Tuberculin tests: Feb. 10, Moro negative, Feb. 13, 
Mantoux '/10 mgm. negative, Feb. 16, Mantoux, 1 mgm. negative, 
Feb. 19, Mantoux 3 mgm. negative. X-ray examinations Feb. 12 
and 13 revealed a slightly diminished air content paratracheally 
on the right; there were no sure parenchymal changes; in the 
right hilus a shadow of the size of an almond. 


2. N. Srenstrém: The electrocardiogram in the cod liver oil and 
Vigantol treatment of children. 


By way of introduction, the author recalled the experience 
gained in the experimental treatment of animals with cod liver oil 
by means of which pronounced degenerative alteration was produced 
in most of the organs of the body if a sufficiently large dosage was 
maintained for a long enough time. Cardiac lesions attracted 
the greatest interest since they are usually the most pronounced 
changes and can besides be demonstrated in life by the changes 
they produce in the electrocardiogram (to be called herein the 
Ecg). In children, anatomic alteration has also been observed. 
Vigantul was found to produce injuries of the same kind, both 
in animal experiments and in children who were given too large 
doses. 

The investigation into the conditions dealt with here was 
carried out at the Allmdénna Barnhuset (General Children’s Hospi- 
tal) in 1928 and 1929 in cooperation with Prof. I. JuNDELL. The 
study material consisted of healthy children ranging in age from 
new-born to about one year. 

A report based on an investigation of the control material 
(a little more than 100 electrocardiograms) was made on the nor- 
mal fluctuations of the Ecg during this period of life, in which 
the circulation adapts itself to the conditions in force at the be- 
ginning of postnatal life. During intrauterine life, the right ven- 
tricle is about as strong as the left, owing to the connexion be- 
tween the pulmonary artery and the aorta (the ductus Botalli), 
but since after birth the systemic and pulmonary circulations 
divide, the left ventricle, which is subjected to greater pressure, 
gradually becomes stronger than the right. In the Ecg this change 
is reflected in the counter-clockwise twist of the heart’s »electri 
eal axis», which can be constructed from the leads of the two 
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Eeg's in the manner reported. These changes go on continuously. 
In the newbern infant, the Ecg is of the same type as in adults 
with hypertrophy of the right ventricle (for instance in advanced 
mitral insufficiency). The axis twists first during the first four 
or five months of life, but at 9 to 12 months, when the child 
is beginning to crawl about, stand up and generally to live more 
actively, there is another twist, so that the axis approaches more 
closely the position characteristic of the adult. 

The length of time of the various phases of the spread of 
the impulse of contraction within the heart of the child is, com- 
pared with the corresponding time in the Ecg of the adult, com- 
paratively long. The same is true of animals, and if the heart 
has not been subjected to any injuries, this time is practically 
the same in the newborn as in the adult. This presupposes an 
adaptation of the conduction of impulses to the size of the heart, 
from which it follows that the rate of conduction increases in 
direct proportion to the growth of the heart. In the healthy 
child for the first six months of life, the time of conduction (the 
P—Q interval in the Eeg) is 0.10 seconds and the time of the 
contraction’s spread through the ventricles (QRS) 0.05 to 0.06 
seconds. 

In a number of children who did not get cod liver oil or 
Vigantol, changes were observed in the Ecg consisting in tempo- 
rary increases with only partial restitution of these durations of 
time, and slight changes in form, appearing among other things 
as irregularities in the turning of the axis. On seeking the cause 
of this, we found that the Eeg changes always appear in con- 
nexion with infections. Even so slight a one as chicken-pox 
with hardly any fever at all or »imfluensa», i.e., a mild infec- 
tion of the respiratory passages with fever might, even when the 
fever was no higher than 37.5—38° C., be accompanied by changes 
in the Ecg, obviously indicating that a cardiac injury (myocardi- 
tis) had been involved. Of course this was not so in every in- 
fection; usually the Eeg remained unaffected. Of the 24 control 
vases in which Ecg’s were made (these were checked every other 
week, just like those of the subjects of investigation) 12 exhib- 
ited changes in conjunction with infections. For this reason, all 
those of the treated children in whom Ecg changes were found 
in such conjunction with infections that these could be sus- 
pected of being the cause of a cardiac lesion had to be exclud- 
ed in the estimation of the treatment’s possible injurious effect. 

Cod liver oil (oleum jecoris) was given to 13 children of 
whom 4 presented alterations suspected of being due to infec- 
tions. The dose was three teaspoons daily. One of the nine 
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remaining children who had only been treated for three weeks 
showed no changes in the Ecg, but all the others showed changes 
which appeared 1'/2 to 2 months after the beginning of treat- 
ment. One child who had only been given 2 teaspoons of oil 
daily showed no alteration until after 3'/2 months. The longest 
period of treatment lasted 8 months. 

The changes were the same as those observed in animals, 
and consisted in a prolongation of the Ecg rates of time and the 
deviations of the curve from the normal, especially in the T sum- 
mit, but also in the QRS complex, expressed among other things 
as irregularities in the normal turning of the axis. The changes 
were not progressive in the sense that a change corresponding 
to an injury with a certain position became gradually distincter 
at following tests, but instead the curve varied in appearance 
from time to time as it would have done if slight new lesions 
at other spots had appeared in addition to the first ones. These 
conditions are analogous with what has been observed in ani- 
mal experiments. 

Cod liver oil emulsion was given in doses of three desert 
spoons daily, corresponding to 3 teaspoons of the oil, to 5 child- 
ren. The changes in the Ecg appeared in one case as early as 
a fortnight after the beginning of the treatment, in 2 to 22 
days, and in 2 after 1'/s months. Plainly the administration 
of emulsified cod liver oil involves an increased toxicity for human 
beings, a condition which was previously observed to hold for 
white mice but not for other animals (such as rats, rabbits, cats, 
dogs, pigs and calves). 

Vigantol was given in 18 cases, of which, however, only 8 
were unmistakably uncomplicated. In 2 cases the dose was in- 
creased gradually (in 2 or 3 weeks) to 9 drops daily (Merk’s 
Vigantol). They showed changes after two months. Three cases 
treated the whole time with 9 drops of Vigantol showed changes 
after 1 to 1’/s months, and in the remaining cases, which re- 
ceived as much as 24 drops daily, there were changes at the test 
made one month after the beginning of the treatment. 

In two cases the possible toxicity of yolks of eggs irradiated 
with mercury quartz light was tested. In one case receiving 1 gm. 
irradiated fresh egg-yolk daily, no unmistakable changes had 
appeared after two months, at which time the treatment and ob- 
servation had to be discontinued. In the other, in which irra- 
diated egg powder was given, the first fortnight 1 teaspoon daily 
and later for 7 months 2 teaspoons daily, there were after 1/4 
months changes of the same type as those appearing with cod 
liver oil and Vigantol. 
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These observations show that in healthy children, just as in 
animals, genuine injuries of the cardiac impulse conduction sys- 
tem and the myocardium are incurred after the intake of a cer- 
tain amount of the medicine in question. These cardiac altera- 
tions are not, to be sure, so great that they endanger the life 
of the patient even after a year’s medication or more, but they 
are probably not therefore without significance. 


I have been asked whether treatment with such medicines 
should be discarded, and whether it is known if irradiation 
causes any injuries. Naturally medicines should not be discarded 
which have shown such excellent results and can hardly be done 
without, but they should be given in such doses and the period 
of treatment be so limited that injuries are to the greatest pos- 
sible extent avoided. The results reported are a fair indication 
of the doses and periods of treatment that are not to be ex- 
ceeded. Even much smaller doses than these may contain quan 
tities of vitamins which far exceed the requirements. As to the 
question whether mercury quartz light has any injurious effects 
of the kind dealt with here, I am unable to say, but I am in- 
formed that this is being tested in another quarter. 

Speaking of infections, it has been said that if the reported 
observations are correct, then- practically everyone must have 
changes in the Ecg. Such is as a matter of fact the case. If 
for the sake of simplicity, we restrict ourselves to the time of 
conduction, we find that in adults it is as a rule as much as 
0.15 to 0.18 seconds as against children’s 0.10; only exceptionally 
do we find values as low as 0.12. 

AGDUHR’s and my own investigations have given us some 
conception of the possibilities of healing. Forty white mice were 
treated with emulsified cod liver oil until fatal alteration set in. 
Half the animals died or were killed after 5 months’ treatment, 
and in the remainder the treatment was discontinued. Nine of 
the animals survived for seven months more, after which they 
were killed. A certain tendency toward healing could be dis- 
cerned, but some of the Ecg changes remained permanent; this 
could only be interpreted, in accordance with the morphological 
examination of the animals’ hearts, as meaning that no restitu- 
tion of cells is possible when a certain stage of degeneration 
with destruction of cells has been reached, but that cells which 
have not entirely degenerated may survive and recover. A res- 
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titution consisting in neo-formation of cells to take the place of 
such as have been entirely destroyed I consider, on the basis 
of the electrocardiographic conditions, as highly unlikely as far 
as the impulse conduction system (cf. ganglion cells) is concerned. 
If the injuries, therefore, reach a certain stage they give rise to 
a permanent defect. 


3. N. Faxen: A case of twins with osteogenesis imperfecta. 


A pair of twin sisters born at full term, weighing 2,000 and 
2,400 gm. respectively. Breast-fed until the age of 4 or 5 
months, after which they were given Jundell’s mixture. The first 
teeth came at about the age of a year. One of the children 
seemed at the age of 11 months to be rather sensitive in the 
right leg, but otherwise there was nothing in the history as to 
fractures. 

Admitted to the medical clinic of the Central Hospital of 
Visteras at one year nine months. They were small for their 
age, weighing respectively 8,580 and 8,300 gm., were pale and 
had flabby muscles. They could sit without support but could 
not stand. Mentally they were backward, and could only babble, 
not talk at all. 

Internal organs normal, with the exception of mild anaemia 
(both children had practically identical blood values). 

Skeleton: In both children the head appeared large, 50 and 
19 em. in circumference respectively, with considerable parietal 
overgrowth but otherwise no alteration. The anterior fontanelles 
of both were open to the tip of the finger. A suggestion of ro- 
sary but no swelling of the epiphysis. The limbs were bent and 
shortened at several places. One of the children had 4 teeth, 
2 of: which she had cut the last few days, and the other had 
only two. 

X-ray: Pronounced skeletal changes with loosening of the 
bone structure and an attenuated cortex. Several fractures at 
different stages of healing in the long bones. The fractured 
bones were broad, thick and shortened. The skull exhibits en- 
larged fontanelles and dilated sutures. 


4. N. FaxkEn: A case of renal rachitis. 


A boy aged 17, labourer. Judging from the history, there 
have been signs of renal insufficiency since the age of two (thirst, 
great quantities of urine), and since the age of 12, the urine had 
been infected and had a low specific gravity. The patient had 
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felt healthy but had been small until the age of 16 (1929). At 
that age he began to have pain and »swellings» in the legs. 

On admission to the Central Hospital of Viasteras in April 
1930, he was strikingly small, measuring only 143 em. in height 
and weighing 34.3 kg. The skeleton exhibited alterations which 
superficially recalled those common in rickets, viz., rosary, con- 
siderable swelling of the epiphysis of the legs and curving of 
the left leg below the knee. The X-ray was not that typical of 
rickets but revealed a considerable broadening of the epiphyseal 
cartilage and fringed edges in the latter. 

The daily urine amounted during the hospital stay to be- 
tween 1,000 and 2,000 e¢.c., the urine being always discoloured, 
cloudy, with a specific gravity of 1,007 at most, less than 1 per 
mille albumin, and the sediment containing quantities of leuco- 
eytes and fairly abundant coli. A water test showed complete 
renal rigidity. 

The non-protein nitrogen in repeated tests was slightly raised, 
calcium 5 to 5.6 mgm. per 100 c¢.c., phosphorus about 10 mgm. 
per 100 ec.c., Pp in the blood on two occasions 6.92. Relative 
metabolism 83 per cent. Sometimes there was a suggestion of 
the facial phenomenon, but no signs of manifest tetany. A test 
of the galvanic irritability gaves values of 1.8 ma at most for 
the COCI. 

The patient died of uraemia in conjunction with acute 
otitis. 

Post mortem examination showed nothing pathological ex- 
cept in the urinary organs. The urethra and bladder were nor- 
mal but the orifices of the ureters were dilated to a width of 
about 1 em., the ureters themselves being winding and the size 
of the small intestine; there was bilateral hydronephrosis with 
extensive enlargement of the renal parenchyma. 

Microscopic examination of the epiphysis offered no confir- 
mation of the assumption of rachitic changes, but agreed fairly 
well with the normal epiphyseal appearance, though with a touch 
of hypoplasia. 


5 H. Sytvan: A case of pyloric stenosis after sulphur irritation. 
Meeting May 22, 1931, at the Upsala Academic Hospital. 
1. I. THoRLING: Our cases of operated pylorospasm. 


Since the autumn of 1926, 6 cases of pylorospasm were 
operated on, with no deaths; all were full-term children with the 
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weight at birth ranging from 3,360 to 5,500 gm. Vomiting be- 
gan at the age of 2 to 4 weeks and was intense. On admission 
after a period of illness varying between one and three weeks, 
the weight was in one case about the same as at birth, and in 
the others above or below, in two cases more than 1,000 gm. 
below. Internal treatment was attempted in all the cases for 
from 5 to 16 days, but since the vomiting continued and it was 
difficult to keep the weight up to even the level it had had on 
admission, operations were performed. Runstedt’s operation was 
made. Before operation, Ringer's solution was injected subcutane- 
ously, the stomach flushed and stimulants given. Local anaes- 
thesia was given in 4 cases, ether narcosis in one, and avertin- 
aethocain in one. There was no imminent danger during opera- 
tion, which lasted without detriment to the children from 20 to 40 
minutes. The different methods of narcotisation produced no 
difference of effect in these cases, with the exception of the aver- 
tin-aethocain, under the influence of which the child remained 
unconscious for two hours. After the operation in one case there 
yas a subnormal temperature for 24 hours, and in most of the 
others a slight increase to 38° C. the first 24 hours. In one case 
the temperature was 39—39.5° C. the first day. During opera- 
tion in three cases, there were in the mucous lining small lesions 
which were sutured with 3 or 4 stitches giving no complications 
and without influence on the post-operative treatment. In one 
case there were temporary convulsions on the afternoon of the 
day of operation. The general condition after operation was in 
all the cases good, with nothing to cause uneasiness. The wounds 
healed uneventfully except in the first case, in which it was in- 
fected and did not heal until after tamponade had been made, 
at the end of 4 or 5 weeks; there was also suppurative orchitis, 
which was lanced. Even in this case, however, the outcome was 
favourable, though a slight weakness of the scar could be dis- 
cerned at the postoperative examination. The children were fed 
mother's milk in spoons, about 20 c.c. every hour, beginning two 
hours after operation. The next day, 300 gm. mother’s milk was 
given and the ration increased by 50 gm. daily until the child- 
ren began to gain weight. After a week, the meals were usu- 
ally reduced from 20 to 15 daily, so that gradually efter a fort- 
night, more and more of the children were down to 5 or 6 meals 
daily, and were then given the breast directly. For about 4 or 
5 days after operation, Ringer’s solution was continued subcutane- 
ously in diminishing quantities. The intestinal functions after 
operation gave no cause for uneasiness. In 2 cases lavage was 
necessary, and in 4, there was spontaneous defaecation after one 


| 


254 C. W. HERLITZ 


or two days. The operation had a prompt effect on the tendency 
to contract. After operation, there was only slight dribbling for 
1 to 3 days in a few cases, and in only one (no. 1 with a com- 
plicated wound) did this continue for 2 or 3 weeks. Increased 
peristalsis, present in all the cases before the operation, remained 
after it in only one, in which it could not be discerned after the 
tenth day. The general impression of these cases of operation 
is decidedly that more severe cases which do not tend to improve 
after a short period of internal treatment should be operated on, 
whereby the hospital stay can be shortened considerably. Post 
operative examination of these cases shows a perfectly normal 
development in them. They started gaining weight well only a 
few days to a week after the operation. 


Discussion: 


H. ErnperG: Until quite recently, I have entirely done 
without surgical treatment of pylorospasm, both because of the 
excellent results we have been obtaining by internal treatment 
at the Sachs Children’s Hospital and because this hospital has 
no special surgical ward. 

However, since the surgical treatment undoubtedly shortens 
the period of illness, I did recently decide on operation in one 
case. 

It was performed by Prof. Key at the Maria Hospital, and 
tbe child was immediately afterwards returned to the Sachs Hos- 
pital. 

The patient was a boy aged one month. Admitted Feb. 26. 
Weight at birth 3,690 gm. Breast-fed. The characteristic symp 
toms set in on Feb. 16. Weight on admission 3,200 gm. The 
first week the child was given the usual treatment but kept on 
losing weight and was down after a week to 3,080 gm. On 
May 4, he was operated on by the Ramstedt method between 
10.30 and 11 a.m. in local anaesthesia. A mastic bandage was 
applied over the wound. On the morning of the same day the 
patient had a meal at 6 o’clock. Subcutaneous injection of 
Ringer's solution and camphor stimulation. After operation, Ring- 
er’s solution was given twice more in the course of the day and 
from 5 p.m. on, 20 gm. of drawn-off mother’s milk every other 
hour. The rations were gradually increased the following days. 
After operation, a steam tent was prepared. General conditon 
good. At noon on the day of operation, the child vomited once 
(100 gm.) with a few streaks of blood ('/2 c.c. haemoplastin was 
given subcutaneously) and at 9 p.m. he vomited again (20 gm.). 
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The next two days there were a few smaller vomits, and after 
that practically none. The temperature was raised for 2 or 3 
days after the operation to 39.4° C., followed by a lytic fall. The 
weight increased rapidly immediately after the day of operation. 
Patient discharged March 26 in an excellent condition and with 
a weight of 3,880 gm. The wound healed without complications. 

The hospital stay after operation was only 3 weeks. It is 
of interest that all went well although the child was transported 
to another hospital for operation and back again after it. 


2. U. HsArne: A diabetic family. 
3.  G. Some cases of unusual diseases in childhood. 

Still’s disease. 

A boy aged 8, of a healthy family. Previous condition 
healthy. At the age of 51'/2, the boy had had a sore throat 
without fever. Two weeks later he had fever and pain in the 
joints. Within a few months practically all the joints in the 
body except the jaws were swollen and ached when moved. This 
pathological condition lasted a long time with alternate periods 
of improvement and deterioration. 

At the time of the present examination, all the joints of 
the extremities were extremely swollen, chiefly from swelling of 
the periarticular soft tissues. The cartilage and bone surfaces 
were shown by X-ray to be free of destruction in spite of the 
chronic course of the disease. No deforming exostosis nor any 
genuine ankylosis. The bone was very deficient in calcium. Pe- 
riosteal overgrowth on the basal phalanges of the fingers. Ex- 
treme musular atrophy. Considerably swollen packets of lymph 
glands in the armpits, groins, cubital areas, etc. Liver and spleen 
enlarged. Slight mitral insufficience, otherwise the heart appears 
to be unaffected. Other internal organs normal. Secondary 
anaemia, resisting the ordinary treatment. SR usually about 100 
in one hour. Number of thrombocytes in the blood at times 
over 1 million per c.mm. Slight leucocytosis, otherwise no 
characteristic blood alteration. Afebrile aud subfebrile course. 
The boy had not gained in weight for more than a year. No spon- 
taneous joint pains for a year. There were still long periods of 
remission and complete standstill in the development of the joint 
trouble, but on the whole it had progressed in the course of the 
last year. Careful massage and gymnastic treatment gave the 
best results. Attempts at treatment with fibrolysin according to 
Frohlich’s method were made, at first possibly with some effect, 
but later without success. 
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» Turmschiidel» and the like in a newborn infant. 

A boy aged 5 weeks. The family healthy. Boy born at 
full term. Weight at birth 3,350 gm. He had already at birth 
the characteristic shape of the skull and the other anomalies which 
he presented at the first examination, namely, cleft palate, congenital 
vitium cordis, perfect syndactylia on both hands and feet. The 
external configuration of the skull as in typical pyrgocephalus, 
with the highest point of the crown situated in a vertical line 
halfway between the eye and ear. A bulging forehead, prema- 
ture synostosis of the coronal suture. The posterior fontanelle and 
the lamboid suture were not yet closed. The anterior fontanelle 
was situated in the forehead, its lower edge just above the root 
of the nose. X-ray examination of the base of the skull revealed 
the characteristic »lordosis» (short, steep orbital roof). Eyes: 
exophthalmos, hyperopia, 2D, of both eyes, papillae strikingly 
pale and excavated, general atrophy of the fundus oculi. The 
child has undoubtedly been able to focus its glance since the 
age of a month. On the basis of the combination of Turmschddel 
and syndactylia, this case can probably be considered as one of 
acrocephalosyndactylia, of the hereditary variety of pyrgoce- 
phalus. 

Hirschsprung’s disease in a microcephalic idiot. 

A boy aged 1'/2, with microcephalic idiocy of the spastic 
type (probably after encephalitis) who at the age of one began 
to show signs of megacolon. He now presents the typical symp- 
toms (vomiting, constipation, a large abdomen with visible peris- 
talsis, and roentgenologically an unusually large, long and dilated 
colon sigmoideum). 


4. HerRMANsSON: Two cases of caverns simulating pulmonary tuber- 
culosis. 


Case 1. A girl aged 11, treated at the pediatric department 
in Upsala. The patient had been taken ill at the beginning of 
March, 1931, and was in bed at home for about three weeks 
with a high temperature, a cough, and small quantities of spu 
tum which were occasionally streaked with blood. Admitted to 
the pediatric clinic in Uppsala March 21, 1931. X-raying revealed 
large infiltrates in both lungs and a cavern larger than a hen’s 
egg with a distinct fluid level on each side. There was rapid 
improvement, with the patient afebrile and free of coughing and 
sputum after one week. No tubercle bacilli could be demonstrated 
in the sputum. Repeated Pirquet and Mantoux tests negative. 
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SR on admission 155 mm. after one hour. White corpuscles 
25,000 to the c.mm. X-ray after three weeks: the cavern in 
the right lung was gone and the one in the left diminished to 
the size of a walnut. After two months, at the time the case 
was demonstrated, the X-ray showed hardly any visible remains 
of the caverns, and the lungs were otherwise on the whole nor- 
mal. SR 25 mm. after one hour. 

The caverns were thought to have developed on the basis of 
bronchopneumonia or septic metastasis. 

Case 2. A boy aged 10, treated at the pediatric clinic in 
1929. Before admission, he had severe angina with a high tem- 
perature for three weeks. On admission, the X-ray showed an 
infiltrate in the superior lobe of the right lung, which also con- 
tained a cavern the size of a hazelnut. SR 105 mm. after one 
hour. White corpuscles 20,000 to the ec.mm. The sputum con- 
tained no tubercle bacilli. Blood culture revealed the presence 
of staphylococci in the blood. Rapid improvement, afebrile after 
a few days, with the cough and sputum gone aftera week. After 
one month’s stay at the clinic, the X-ray showed that the infil- 
trate and cavern had completely disappeared. SR 12 mm. after 
one hour. Discharged recovered. 

The lung alteration was interpreted as the result of septic 
metastasis. 


Meeting Oct. 17, 1931, at the Allmanna Barnhuset. (General Children’s Hospital.) 
1. H. ERNBERG elected chairman for 1931—1932. 
2. J. Hempeck: Infection and immunity in tuberculosis. 


Investigations of the frequency of tubercular infection (ex- 
pressed by the Pirquet reaction) in Norway have shown that 
a minority of people are infected in childhood, the majority 
not being infected until later at the transition to and in adult 
age. These investigations which were made progressively in all 
ages and included the three classes of which the population is 
made up, viz., the working class and the middle class in the 
cities and the rural classes of the country, about 6,000 persons 
in all, showed that the smallest number (15 to 20 per cent) are 
of the better middle class and rural population, infected in child- 
hood while many more (about 50 per cent) of the working classes 
are infected then, owing to their crowded living conditions. Since 
these Norwegian investigations have been verified by all later 
investigations, most recently by an official one on school children 
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in Massachusetts, in the United States, the lecturer concluded 
that the general rule for tuberculosis infection is infection in 
childhood for the minority, and at later ages for the majority. 
On the basis of the information obtained from these investiga- 
tions, infection apparently takes place through contact with the 
disease, usually in the same dwelling. 

Investigations of conditions among nurses in hospitals with 
many tuberculous patients (Ullev4l) have shown that nurses who 
have at the beginning of their hospital work a positive Pirquet 
reaction show a very small tuberculosis morbidity rate (2.6 per 
cent) after having been exposed to tuberculous infection, in dis- 
tinction from those who begin their hospital work with a nega- 
tive reaction. The latter, who, according as they are exposed to 
the infection, gradually acquire a positive reaction, have a very 
high morbidity rate, viz., 29.6, per cent. Since it is only the 
different Pirquet reaction that distinguishes these healthy proba- 
tion nurses at the time they begin their hospital work, and since 
they all live under the same conditions and are exposed to the 
same risk of infection, the conclusion may be drawn that when 
those with a positive Pirquet from the start do not contract the 
disease in the next few years in spite of exposure, then 1) the 
allergy consists in immunity to exogenous infection with tuber- 
culosis, the Pirquet reaction therefore being a sign of immunity 
and 2) tuberculosis infections manifest possible malignity com- 
paratively early, since it is rare for a tuberculous infection which 
has for many years been manifest as an allergy only to become 
malignant and cause the disease to break out. 

This has been confirmed by all later investigations, by WALL- 
gGREN, ARBORELIUS and most recently by KJER-PETERSEN and Os- 
TENFELDT of Copenhagen and JORGENSEN and BACKER of Oslo. 
These investigations were made on children examined at the ages of 
one to three years and found to have a positive Pirquet, and on in- 
fants in tuberculous homes. The children were then kept under ob- 
servation until adult age. The investigations showed that tubercu- 
losis morbidity or mortality only exceptionally follows later than 
three years after infection has taken place, and that children 
freshly infected with the disease were not injured by subsequent 
infections of it. 

We can then state it as a rule that tuberculosis has a short 
period of incubation, manifests any possible malignity within a 
short time, and that the first infection in its allergy yields im- 
munity to subsequent infections. 

To illustrate the relation between allergy and immunity, the 
lecturer reported his experiments with BCG vaccination of nurses 
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with a negative Pirquet reaction. These showed that only those 
nurses who became allergic in connection with the BCG injection, 
i.e., whose Pirquet reaction became positive, were immune to 
subsequent tuberculosis infection. The tuberculosis morbidity was 
reduced to about 1 per cent. Those nurses whose reaction did 
not turn positive, but remained negative, also remained suscep- 
tible to tuberculosis infection, and have about the same morbid- 
ity rate as the unvaccinated nurses with a negative Pirquet re- 
action. From this we may conclude that we cannot admit the 
possibility of immunity without allergy, although it is possible 
to conceive it theoretically. 


3. I. JUNDELL: A case of intestinal infantilism with osteopathia. 


A.M.M.H., a girl born Dec. 17, 1929, admitted to the 
clinic May 26, 1931. She had been breast-fed for one month. 
After that she was bottle-fed, but otherwise sensibly cared for. 
Since the age of two months, she was outdoors daily, and the 
parents’ home was hygienic and sunny. The child developed 
normally both physically and mentally until the age of about a 
year. Owing to some disturbance (with diarrhoea?), she was 
examined by a doctor and given cod liver oil, 400 gm. in all. 

Condition on entry: A high degree of atrophy, weight 6010 
gm., length 68 cm. Flesh and muscles very flabby. The 
anterior fontanelle admitted the tips of two fingers; there 
was slight’ craniotabes. The thorax was intensively deformed, 
and much smaller than normal; in the costal angle, all the 
ribs formed right angles, and there was quite pronounced 
rosary (possibly curvature at the bone-cartilage junctions); the 
epiphysis are enlarged. X-ray examination revealed a_ great 
reduction in the calcium content of the skeleton, but none of 
the changes characteristic of rickets. Shortly after her entry, 
the child contracted acute bronchopneumonia and in connexion 
with it pyelocystitis. In spite of uninterrupted treatment by 
diet and the administration of Vigantol or cod liver oil, and in 
spite of the season, there was no improvement either of the 
general condition, the intestinal symptoms or the X-ray picture. 
In the middle of October the X-ray picture showed spontaneous 
fracture in the diaphysis of both femurs, though without disloca- 
tion; there was a slight formation of callus. The pyelocystitis, 
which had been treated with urinary antiseptics, sometimes im- 
proved and sometimes grew worse. On June 22nd, the phosphorus 
content of the blood was 1.3 mgm. per 100 c.c., and the calcium 
content 8.9 mgm. per 100 c.c. 
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In the middle of October — the child weighed at that time 
about 6000 gm. —, we began to weigh the faeces and found 


that the child passed between 260 and 480 gm. daily. For this 
and the other symptoms, a diagnosis of intestinal infantilism 
(coeliac disease) was made. The child was now placed on a 
fruit diet (bananas and oranges) plus sour skim-milk. On this 
diet there was a gradual improvement of the general condition, 
an increase in the calcium content of the skeleton and healing 
of the pyelocystitis. The weight at the discharge, April 24, 
1932, was 8800 gm., length 73 cm. 

This case may not be regarded as one of rickets (i.e. a 
primary reduction of the phosphorus in the blood), but as osteo 
pathy produced by the demineralisation of the blood due to a 
disturbance in the phosphorus and calcium resorption, which in 
its turn was a consequence of the intestinal affection (ef. FANCON1). 


4. A. WALLGREN: Haematomyelia in infants after a mild trauma. 


A boy, born Jan. 19, 1931. Weight at birth 3,600 gm. 
Normal delivery. The child was in a good general condition and 
for the first three weeks exhibited no abnormal symptoms. Breast 
fed. On the evening of February 13th, as the mother took up 
the child to give it the breast, she took hold of its arms and 
lifted the upper part of its body. The weight of its head caused 
the latter to fall backwards, and the mother noticed that the 
child suddenly turned pale and its arms became flaccid. It was 
then unable to move its arms and its head was still more un- 
steady than before. On the 14th, there was flaccid paralysis of 
the arms and the hands were in claw-like flexion. The upper 
part of the thorax was motionless in breathing. The head was 
held in a strikingly unelastic manner. The lower limbs had nor- 
mal motility and muscular strength. Knee reflexes normal. The 
child reacted to pin pricking in the legs and abdomen up to the 
umbilical plane, but not in the upper part of the trunk or the 
arms. The periosteal reflexes of the arms had vanished. The 
expression of the child's face was striking, with the eye-slits very 
narrow, the eyes as if sunken into the orbit, and the pupils nar 
row, though reacting to light (Horner’s symptom complex). There 
was a suggestion of stiffness of the neck and the anterior fon- 
tanelle bulged slightly. Lumbar puncture: slightly yellowish fluid 
containing 1,000 red cells and 60 white ones per ec.mm. Pandy 
positive. 

On the basis of the lumbar puncture findings and the re 
maining clinical symptoms, the boy's disease was interpreted as 
an injury to the lower cervical part of the spinal cord (centrum 
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ciliospinale), probably a haemorrhage. Since no other reason for 
such an injury could be discovered, it was believed most probable 
that the lesion had been occasioned by compression through strain- 
ing of this part of the cervical spinal cord when the child was 
quickly lifted by the arms. 

Repeated lumbar puncture in the course of the child’s hos- 
pital stay showed a decrease in the red corpuscles. The paresis 
of the arms as well as the sensory disturbance above the plane 
of the navel persisted, the same being true of Horner's symptom 
complex. There were no new nervous symptoms. _Gradually the 
child contracted bronchitis, then bronchopneumonia, and died after 
about six weeks of illness. 

The autopsy revealed no injuries in the bones, cartilage or 
ligaments of the spinal column, but at the edge between the third 
and fourth cervical vertebrae there was a haemorrhage at the 
transverse process which could possibly be suggestive of a pre- 
vious trauma. In the cervical and upper thoracic cord there was 
a haemorrhage between the dura and the spinal canal. The cord 
was at one spot in the plane of the 4th cervical vertebra grey- 
red and flabby. No intramedullary haemorrhages or remnants of 
such were found on microscopic examination, but the spinal cord 
at this spot was found to be highly degenerated with a tendency 
to the formation of holes. 


5. A. WALLGREN: Some investigations by Loewenstein’s method into 
the presence of tubercles in the blood. 


The author reports on testing by the Lowenstein method for 
the presence of tubercle bacilli in the circulating blood of a num- 
ber of children with erythema nodosum and acute polyarthritis. 
The blood specimens were examined at Léwenstein’s own labora- 
tory and were taken according to his directions. Up to the pre- 
sent, 14 children with erythema nodosum and 4 with acute rheu- 
matic polyarthritis have been examined. Of the former, 12 were 
positive and 2 negative and of the latter, 2 were positive and 2 
negative. In the author's opinion there is nothing remarkable in 
the fact that tubercle bacilli can be found in the blood of child- 
ren suffering from tuberculous erythema nodosum. In the active 
stage of tuberculosis in which these children are at that time, 
bacillaemia is only to be expected. It is on the other hand sur- 
prising that one of the children in whom bacillaemia was de- 
monstrated did not react positively to tuberculin. This was a 
child that. was tested with rising doses of tuberculin up to 10 
mgm. without reacting, and after a few weeks of afebrility the 
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tests were repeated with the same negative result. The same 
was true of the two children with acute polyarthritis. Here 
no positive reaction was obtained either, though tuberculin doses 
of up to 10 mgm. were given, and in these two children also 
the tests were repeated with the same negative results several 
weeks after the disappearance of the fever. 

The author believes that tubercle bacillaemia in a child in 
whom a properly made tuberculin test turns out negative and 
the general condition is good is contrary to what is thought at 
the present time to be known of tuberculosis and allergy in tu- 
berculosis. Under such circumstances, it is advisable to keep an 
open mind on the interpretation of the positive bacillar findings 
in diseases in which the clinical picture arouses no suspicion of 
tuberculosis. 


Meeting Nov. 13, 1931, at the Crown Princess Louise Nursing Home. 


1. O. Briiauist: Tio children of the same family with an idiosyn- 
cratic aversion to fish-foods and to contact with cats. 


2. N. MALMBERG: A case of subchronic hepatitis. 


3. A. GUNTHER: Eaperiences in the spirocide treatment of congenital 
syphilis. 


Discussion: 


K. T. FREDBARJ: In addition to Dr. Gunther's two cases of 
spirocide treatment, I beg to report two more treated as out-pati- 
ents at this hospital and therefore not included in Dr. Gunther's 
compilation. The one is the case of a girl who at the age of 2 
months was admitted here in 1927 for paralysis of one arm. The 
Wassermann proved to be highly positive both in the patient, 
her three-year old brother and her mother, who exhibited no 
other syphilitic symptoms. The father was in the navy and had 
in his youth been treated for venereal diseases, after which he 
had regarded himself as cured. The patient, who was found on 
X-raying to have extensive syphilitic periostitis, was treated at 
the hospital with two bismuth-salvarsan treatments and discharged 
from the clinic free of symptoms but still with a positive Was- 
sermann; in the course of the next three years she was subjected 
to 8 more such treatments. After the last the Wassermann was 
doubtful. From Sept. 1930 to Jan. 1931, she was given two 


| 


PROCEEDINGS OF THE PEDIATRIC SECTION, STOCKHOLM 263 


spirocide treatments with an intervening free period of a fort- 
night, each treatment consisting for 28 days of */4 tablet twice 
every other day. On Jan. 28, the Wassermann was negative. 

The other patient, the brother of the above, was treated the 
same way, first with 10 bismuth-salvarsan treatments for 3 years, 
with the Wassermann remaining positive the whole time. After 
this from Sept. 1930 to Jan. 1931, he underwent two spirocide 
treatments of '/2 tablet three times every other day for 28 days. 
Jan. 28, 1931 the Wassermann was negative. Neither of the 
children during the spirocide treatment had any symptoms of the 
skin, alimentary canal or kidneys. 

The cases are slightly obscure, since they were those of 
syphilitic children previously treated for a long time, but it is 
nevertheless striking that both patients, who had for three years 
been resistant to bismuth-salvarsan treatment, became negative 
after two weak spirocide treatments, whether this was post hoc or 
propter hoc. It was these two cases, by the way, that caused 
us to test this remedy on fresh cases of syphilis at this hos- 
pital. 


4. G. ANzbN and A. GUNTHER: On the treatment of chorea with 
nirvanol. 


5. J. Srrém: Demonstration of a simple, quick method of determin- 
ing the blood sugar, according to Crezelius and Seifert. 


6. G. AnzkNn: A case of deformation of the urinary passages. 


Meeting Dec. 11, 1931 at the Sachs Children’s Hospital. 
1. <A. S. Perrersson: Two cases of congenital myxoedema. 


No. 1. A girl aged 5, an only child. Family history nor- 
mal. Weight at birth 4 kg. Breast-fed for three months. At 
two months she began to look »queer and precocious». Admitted 
at 4 months (Nov. 18, 1926) to the Sachs Children’s Hospital. 
At this time she presented distinct symptoms of myxoedema, with 
a dry and shrunken skin, coarse hair, a large tongue, the bridge 
of her nose broad, umbilical hernia, lethargy. Wassermann ne- 
gative. Length 57 em. Thyroid extract was prescribed, tablets 
of 0.05 three times daily. This was followed by a great improve- 
ment, the myxoedematous skin and hair alteration diminished 
and the child began to look livelier. At ten months, her length 
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was 71 cm. and her weight 7 ‘/2 kg.; she was quite lively but 
backward in the static functions, and the skin and hair were 
rather dry. Prescription: thyroid tablets 0.05 twice daily (Bour- 
rough-Welcome). The child began to walk at the age of two 
and at the same time learned to say a few words. Since then 
she has been getting thyroid tablets regularly the whole time 
with the exception of one yerar (1928—1929). The myxoedema- 
tous symptoms returned then and the child was again given thy- 
roid tablets; for the last year she has been getting 0.30 three 
times daily (Bourrough-Welcome). Re-admitted to this hospital 
Sept. 3, 1931. For five months before admission, she had been 
restless, bad-tempered and unruly, and on admission she pre- 
sented no signs of myxoedema, but instead the appearance of 
imbecility. The Binet-Simon test showed that she did not come 
up to the mental age of three years. Her vocabulary was very 
limited, but she was attentive and very imitative. Height 111 
em. X-ray of the skeleton of the hand showed a degree of ossi- 


fication corresponding to the age of 7 or 8 years. Basal meta- 
bolism 443 per cent. Thyroid tablets were discontinued, and 
after 24 days the basal metabolism was —12 per cent. At the 


same time that the thyroid treatment was discontinued, the signs 
of restlessness, which had been considerable on admission, dis- 
appeared. The patient is now on a thyroid dose of 0.30 once a 
day (Bourrough-Welcome), and is quiet, docile and obedient. 

No. 2. A boy aged 5'/,. The mother, grandmother and 
two maternal aunts have a slight goitre. Weight at birth 4,100 
gm. Breast-fed for three months, mixed bottle feeding until 4 */2 
months. Admitted to the Sachs Children’s Hospital for the first 
time on Dec. 14, 1926, at the age of five months, at which time 
the myxoedema was discovered. He was then treated almost 
continously with thyroid tablets with only short occasional in- 
terruptions of one or two weeks. 

Re-admitted Dec. 9, 1931, at the age of 5'‘/2 years. Sturdy 
build, height 108 em., weight 20.9 kg., no pronounced myxoede- 
matous alteration of skin or hair. X-ray showed ossification of 
the skeleton of the hand normal for his age. He presented a 
higher degree of imbecility than the first case, saying only »mama>, 
»yes> and »no». He had been walking without support for about 
1*/2 years. He was at first given thyroid tablets (Bourrough- 
Welcome) 0.05 em. daily, and this was gradually increased to 
1'/: tablets of 0.30 Bourrough-Welcome or corresponding brands. 

Both these cases show in spite of early and fairly constant 
thyroid treatment that the mental results are poor, whereas the 
bodily condition may become normal. The fact that the mental 
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development does not keep pace with the physical may be ex- 
plained — as the author has previously pointed out — among 
other things by the paucity of cells which can be microscopically 
discerned in the brain, especially the frontal and parietal lobes, 
injuries which must be regarded as irreparable and fairly resis- 
tant to thyroid treatment, whether the injury is due to retarded 
development or a secondary atrophy. 


Discussion. 


H. ERNBERG: These two cases raise the question as to how 
far myxoedematous children treated with thyroid extract show 
any parallel in their physical and mental development. In the 
cases described by the lecturer there was intense thyroid medi 
cation (in one case even over-dosing at one time) and yet both 
children in spite of a good physical development were found to 
be very defective mentally. 


L. ReEvuTER: I particularly remember some cases of myxoe- 
dema treated with thyroid tablets (reported in Hygiea 1902). At 
that time we were very much impressed by the therapeutic effect. 
One of the cases mentioned then which responded to the treat- 
ment in 1902 with a considerable improvement is one which I 
am now treating again 30 years later. In spite of prolonged 
treatment the patient is an imbecile. Myxoedema is probably 
often not only an injury of the thyroid gland but also in some 
yay of the brain. In my opinion very little can be gained in 
mental improvement by thyroid treatment. 


I. JUNDELL: I have observed several cases of myxoedema in 
children in which treatment was followed by a normal mental 
development. On the other hand I specially remember one case 
with a poor mental development, but in this case thyroid treat- 
ment was not given because a previously consulted doctor had 
not made the diagnosis until at a late stage of the disease. It 
is probably difficult to make a general estimate of the therapeu- 
tic effect of thyroid treatment as regards the patient's mental 
development unless the cases are first grouped according to the 
time at which the treatment was begun. Thyroid medication be- 
gun early in the disease has probably on the whole a satisfac- 
tory effect on the mental development. 


2. H. Ernsperc: A method of treatment in septicaemia. 


The lecturer reported three cases of septicaemia, all of them 
treated at the Sachs Childrens’s Hospital. In these cases a bac- 
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terial strain was obtained in pure culture from the blood of pa- 
tients and a vaccine prepared from it at the State Bacteriologi- 
sal Laboratory. With this vaccine, some adult close relation was 
vaccinated, and an intramuscular injection of the blood of the 
so vaccinated person made on the patient. The method was 
recommended by ALMROTH WRIGHT and called immuno-transfusion 
by him. In my eases 1 used intramuscular injections several 
times instead of transfusion. : 

Case 1. A girl aged 1 year 5 months. Admitted Oct. 23, 
1930, with symptoms of septicaemia originating in a pharyngeal 
infection. General condition profoundly affected, with restless- 
ness and symptoms of nervous irritation. Irregular high fever. 
The throat was reddened, and there was painful lymphadenitis 
of the neck. 

Septicaemin injections had no effect, and the patient’s con- 
dition grew worse. She had fits resembling collapse with ex- 
treme pallor and cyanosis. On Nov. 1, mother’s milk was given 
in gradually increasing rations to 200 gm. five times daily and 
intramuscular blood injections from the parents were made with- 
out previous vaccination. On Nov. 5, there was redness around 
the phalango-carpal joint of one thumb. After a few days there 
was fiuctuation here. The abscess was lanced on Nov. 11. The 
pus as well as the blood contained haemolytic streptococci. An 
autovaccine of two different concentrations was prepared from 
these bacteria, no. 1 of ‘/10 billion per c.c. and no. 2 of 1 billion 
per c.c. The parents were given a subcutaneous injection every 
other day to the following amounts: no. 1, 0.1, 0.5 and 1 e.c., 
followed by no. 2, 0.1, 0.5, 1, 2, and 3 c.c. Five hours before 
the first injection of blood, which was taken from the patient's 
father, the latter was again given an injection of the highest 
dose of the bacterial mixture (3 ¢.c.). In this way, the bacteri- 
cide power of the donor's blood can best be exploited. This 
treatment was begun on Dec. 4. Six such injections of blood 
from the parents were given. In immediate connexion with this 
treatment there was a general improvement and increase of weight. 
However, the temperature had already fallen and the condition 
improved somewhat a few days before the beginning of treat- 
ment, and I can therefore not draw any conclusion as to whether 
the immuno-blood injections had any decisive significance. The 
patient returned to full health. 

Case 2. A girl aged 1 year 3 months. Admitted Dec. 10, 
1930. For the previous fortnight she had had a high fever and 
bronchitis. Later a septic condition developed with pharyngitis, 
slight bronchitis, a high remittent fever and for a few days hae- 
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morrhagic mucous diarrhoea (typhoid and paratyphoid tests ne- 
gative). On Jan. 12, the X-ray revealed slight densification of 
the pleura of the left lung. On Feb. 20, 1831, pneumococci 
were grown on cultures from the blood. Vaccine was prepared 
and the mother was given 8 injections (1 billion bacteria per 
c.c., 0.5 to 5 ec.). The patient's condition was quite seriously 
affected the whole time, and she was very pale, with irregular 
fever. On some days the temperature was as much as 40° C. 
For some time, she was given mother’s milk (200 gm. 5 
times daily). Parke-Davis pneumococo-immunogen was without 
effect. On April 1, the immuno-blood injections were begun 6 
hours after the mother’s vaccine injection. The patient was 
given 9 such injections of blood in all. After 3 injections there 
was a sudden change in her condition, with the temperature be- 
coming afebrile, the weight increasing and the general condition 
improving. The patient returned to complete health. 

Case 3. A girl aged 4 with septicaemia originating in a 
number of caried teeth, and in connexion with them swollen 
lymph glands of the neck. Admitted to hospital Oct. 16. Gen- 
eral condition somewhat affected. Remittent fever and anaemia. 
On Nov. 10, haemolytic streptococci were grown on the blood. 
Vaccine was prepared and the mother and a grown sister vacci- 
nated with it. 

On Nov. 24, the immuno-blood injections were begun. On 
Nov. 30, renewed culture of the patient’s blood gave no growth 
of streptococci. This was after 4 blood injections. The same 
day a number of caried teeth were extracted. The treatment 
with immuno-blood injections was continued. The general condi- 
tion and fever have not yet essentially changed. 

In the first two cases the patients were given mother’s milk 
and .semi-solid food. This diet I have many times used with 
advantage in septic conditions even at the age of 1 to 2 years, 
and no doubt it did good in these cases too. Particularly in 
ase 2, the immuno-blood injections appear to have been very 
beneficial. 

It would not be justifiable to draw any definite conclusions 
from these cases, but treatment with immuno-blood injections 
seems rational to me and deserving of further trial in severe 
cases of prolonged septic conditions. In these, it may be an ex- 
tremely valuable addition to our therapeutic resources. 


Discussion. 


C. Huitine: With regard to the significance of mother’s 
milk in the treatment of septicaemia, I remember a case I had 
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about 15 years ago. It was that of a child aged 1 '/2 with pha- 
ryngitis, suppurative lymphadenitis, high persistent fever and a 
profoundly affected general condition. Mother’s milk was given, 
after which there was improvement progressing to perfect health. 
In this case we had at least the impression that the mother's 
milk diet was of the greatest importance for the result. 


3. ULF NorpwWaALi: A case of bilateral thrombosis of the renal vein 
in a young infant. 


(To be published at length in the Acta Paediatrica.) 


A girl, aged 2 weeks, breast-fed, had previously been well, 
but was taken ill in infectious surroundings with exceedingly 
severe gastroenteritic symptoms and a greatly affected general 
condition. After an illness of 24 hours, bloody stains were dis- 
covered on the child’s diapers. She was taken to the Sachs 
Children’s Hospital where she grew worse and worse in spite of 
powerful stimulants and repeated blood transfusions, and finally 
on the 4th day of illness she died. Slight haemorrhage from 
the genital parts, most probably from the urinary organs, had 
been going on the whole time. The last days the patient had 
had a fairly pronounced oedema and probably anuria. In addi- 
tion there were bloody vomiting and signs of pneumonia. The 
case was interpreted as one of severe septicaemia probably com- 
plicated by acute haemorrhagic nephritis. 

The post mortem examination revealed general septicaemia 
with haemorrhage in several organs. The kidneys, which were 
considerably enlarged, showed total haemorrhagic infarct on inci- 
sion. Microscopic examination showed saturation with blood and 
extensive necrosis as well as small abscesses below the capsule. 
In both renal veins there were fresh obstructive thrombi. 

Bilateral thrombosis of the renal veins and total haemor- 
rhagic renal infarct are extremely rare phenomena which do, how- 
ever, occasionally appear as complications in severe septic condi- 
tions in acute infections. The symptom complex has been found 
in children ranging in age from one week to two years and ends 
fatally after only a very few days. Drying and marasmus has 
been regarded as the cause of the thrombi, which then give rise 
to kidney infarction. Cases with total kidney infarction but with- 
out thrombosis of the renal vein have, however, also been des- 
cribed and another explanation of the pathological process ad- 
vanced, viz., a primary toxic injury to the vessel with conse- 
quent haemorrhage in the kidneys, with the thrombi as a secon 
dary phenomenon. 
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4. A. 8S. Perrersson: A case of anaemia pseudoleucaemica. 


A boy aged one year. Bottle-fed with half-milk until the 
age of 6 months, after which cream and butter were added. The 
child refused other food. During the entire pregnancy, the mother 
had been treated for syphilitic cerebrospinal meningitis, with the 
Wassermann negative at the end of the process and later. In 
the child there were no syphilitic symptoms at birth, and the 
Wassermann was negative. Weight at birth 3,500 gm. The 
child was well, except for a very slow gain in weight, until his 
eight month, when he had signs of an acute infection with ca- 
tarrh, cough, a subfebrile temperature, loss of appetite, vomiting 
and increasing pallor. Admitted to the Sachs Children’s Hospi- 
tal on Sept. 30 with the typical symptoms of anaemia pseudoleu- 
caemica, viz., a considerably enlarged spleen, a moderately en- 
larged liver and intense anaemia with a haemoglobin value of 
30—40 (Autenrieth). Red corpuscles 1,800,000, white corpuscles 
16,000, lymphocytes, 60 per cent, immature leucocytes 7 per 
cent, poikilocytosis and anisocytosis, nucleated red corpuscles and 
polychromatophilia. In addition the child had a_ pronounced 
haemorrhagic diathesis with copious bleeding from the nose; slight 
rickets, a high degree of atrophy, a weight of 5‘/2 kg. Tempe- 
rature about 38° C. Treatment: mother’s milk, intramuscular in- 
jection of blood (about 20 c.c. each time), haemoplastin, ferrum 
reductum, hepatotal. One week after admission, the child had 
an intense nose-bleed after having had only slight ones before. 
After this, he was quite worn out, somnolent, and refused to eat, 
so a transfusion of 80 ¢.c. blood was made into the sinus longi- 
tudinalis. After this he was a little better, although there was 
still fever of up to 39° C. After another week, there was again 
a copious nose-bleed which it seemed impossible to check in spite 
of hard tamponade with haemoplastin and adrenalin tampons, so 
that a second blood transfusion was made in the same way as 
the first one, 80 ec.c. into the sinus longitudinalis. The nose- 
bleed ceased. The same day, treatment was begun with sulphar- 
senol in consideration of the mother’s syphilis, although there 
was nothing on which to base a diagnosis of syphilis in the child, 
since the Wassermann was repeatedly negative and the suspen- 
sion stability of the blood only slightly raised. The effect of 
the second blood transfusion was striking. The next day the 
temperature fell to normal and remained so. The appetite im 
proved and the blood picture improved rapidly. A fortnight after 
the last blood transfusion the haemoglobin was 90, the red cor- 
puscles 4.6 million, and the size of liver and spleen diminished 
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rapidly. After another fortnight the latter extended only two 
finger-breadths below the edge of the thorax, where on admission 
it had reached to the crista ilia. Discharged after 3 months 
in a very good general condition, weight 8 kg. Normal blood 
picture. 

The few blood transfusions made on infants at this hospital 
(about 8 in all) were made into the sinus longitudinalis. About 
15 c.c. of blood to every kg. of the body’s weight was injected 
in cases of a haemorrhagic diathesis, though usually somewhat 
less. The blood was not citrated. 


A. S. Petrersson: Congenital haemangioma with a fatal termi- 
nation. 


A boy aged 2 months, well-nourished, had a large bluish 
swelling in the region of the left shoulder and was admitted to 
the Sachs Children’s Hospital in the spring of 1931. The X-ray 
also revealed the shadow of a tumour in the site of the superior 
mediastinus. After 3 months the child died, and the post mor- 
tem examination showed an angiomatous swelling at the site of 
the thymus, though not connected with it, which continued into 
the tumorous growth of the same appearance lying outside the 
thorax over the left shoulder. 


5. J. Srrém: A micromethod of ascertaining the suspension stab- 
ility. 


Discussion. 


H. ERNBERG: At the Sachs Children’s Hospital we have for 
several years been trying to elaborate a reliable micromethod of 
testing the SR. The method described by Dr. StréM and elabo- 
rated at this hospital is without a doubt very valuable, as is evi- 
dent from the figures he gave to-day on his compilation. The 
method is particularly useful in the case of very young children. 
It is so simple that it can be used with advantage in private 
practice. 


6. H. ErNBeRG: A case of so-called idiopathic dilatation of the 
oesophagus with an unusual course (from private practice). 


C. R., a boy aged 17. The patient was suddenly taken ill 
with fever (39.8° C.) on March 5, 1931. The disease was charac- 
terised the following weeks by a troublesome cough which came 
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on almost exclusively at night. No expectoration. The fever was 
irregular, with now and then peaks between 38° and 39.5° C. 
alternating with irregular subfebrile temperatures. At first no 
explanation of the illness could be found. The throat was pale, 
the lungs normal, and there was no enlargement of the spleen. 
X-ray examination was made after a fortnight. The shadows of 
the hilus were hardly larger than normal. Tuberculin test ne- 
gative. At the beginning of April the appearance of the disease 
was changed in so far as the temperature rise appeared in the 
mornings more regularly than before and was always accompanied 
by chills. The maximum temperature appeared at about noon, 
after which the patient in the latter half of the day was afebrile 
and felt comparatively well. He still coughed at night. 

On April 20, a new X-ray examination was made of the 
thorax. Dr. HELLMER (Sophia Nursing Home, X-ray department) 
then observed that the median shadow was broader than normal 
in its upper part and that this was caused by the oesophagus, 
which was dilated and filled with air. The patient was given 
contrast medium to swallow and was X-rayed. It was now seen 
that the oesophagus was strongly dilated in its whole cervical 


and intrathoracic part. »On maximal filling, the frontal breadth 
measured about 4 ecm. There is probably also a slight elonga- 
tion of the organ. The contrast substance is checked im- 


mediately above the dome of the diaphragm. Here the lumen 
narrows into a cone. Everywhere the contours are even and soft 
and there are no signs of any malign growth. There are only 
very slight contractions in the lower part of the oesophagus. 
When it is filled to its maximum capacity, the tracheal lumen 
can be seen to be distinctly compressed in the sagittal direc- 
tion.» 
The diagnosis was hereby plain and the nocturnal cough 
explained by the pressure exerted by the filled oesophagus when 
the patient was lying down. Closer inquiry into the history 
proved that the patient had occasionally felt a dull pain in the 
chest and that he sometimes got up food remnants in his mouth 
on coughing. How long he had felt such pain and suffered from 
this discomfort he could not say, but he thought it must have 
been for at least two years. 

The remittent fever can probably be explained by infection 
(possibly in the mediastinum) caused by oesophagitis or a mu- 
cous fissure. 

The diet was now changed to liquid and semi-solid food. 
The temperature soon became afebrile and the cough diminished 
considerably. At the end of May, the patient was allowed to 
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leave his bed. After this, the oesophagus was probed (by Prof. 
Key) at intervals of a week, sometimes longer. When the inter- 
vals were too long, the nocturnal cough returned, to disappear 
again efter probing. X-ray examination last autumn revealed 
unchanged conditions. 

The lecturer then gave a brief survey of the symptom com- 
plex of so-called idiopathic dilatation of the oesophagus and the 
yarious methods of treatment. In this case there had obviously 
been a complication which led to the diagnosis at a comparat- 
ively early stage. 


Nyutkomna bicker: 


TAILLENs: Les enfants tuberculeux. 1'Expansion scientifique 
francaise. Paris 1931. 

JAQUES SovoyE: Les formes silencieuses de la pneumonie 
infantile. Imprimerie de Trévoux prés Lyon 1931. 

EMILE CAssouTE: La Dentition chez les enfants. 1’ Expansion 
scientifique francaise. Paris 1932. 

H. GRENET: Conférences cliniques de médecine infantile. 
Vigot Fréres Editeurs. Paris 1932. 


| 

i 
| 


Adalbert Czerny 70 Jahre. 


Den 25. Mirtz 1933 wurde Apatsertr Czerny 70 Jahre 
alt. Es ist also lange Zeit vergangen, seitdem der junge, 
streitbare, dahmalige Professor der Kinderheilkunde in Breslau 
die grundlegenden Schritte seiner Forschungen iiber die Er- 
nihrungsstérungen der Siuglinge nahm, welche Forschungen 
mehr als andere seinem Namen fiir immer einen ruhmvollen 
Platz in der Piidiatrie verschaffen wiirden. Zu einem beste- 
henden Denkmal iiber sich selbst hat Czerny in Zusammen- 
arbeit mit seinem iltesten Schiiler, KELLER, die Ergebnisse seiner 
Studien auf diesem Gebite in dem miichtigen Werke »Des 
Kindes Erniihrung, Ernihrungsstérungen und Ernihrungs- 
therapie> zusammengebracht. Mit Czerny zog wohl die Kon- 
stitutions- und Stoffwechselforschung erst richtig in die Pi- 
diatrie hinein, um seitdem hier sicher veranckert zu bleiben. 


Wenn wir — um nur ein paar andere Themata zu nennen, 
an welchen Czrerny gearbeitet hat — in den Fragen der 


animischen Zustiinde der Siuglinge oder der exsudativen Dia- 
these vorwiirtz gekommen sind, so gebiihrt Czerny das Ver- 
dienst hier manches in ihren wesentlichen Ziigen aufgeklirt 
zu haben. 

Kine lange Reihe Schiiler aus allen Liindern hat sich im 
Laufe der Jahre um Czerny herum, zuerst in Breslau, dann 
in Strassbourg und zuletzt in Berlin gesammelt. So wurde 
Czrerny »der Arzt als Erzieher» einer grossen Schaar von jungen 
Piidiatern, die in verschiedenen Lindern die Fahne der mo- 
dernen Piidiatrie weiter fiihrten. Es mag mir als einer seiner 
ilteren Schiiler aus den nordischen Liindern gestattet sein, zu 
seinem 70. Jahre die Dankbarkeit aller seiner Schiiler und 
Freunde hier im Norden auszusprechen. Damit verbinden wir 
den herzlichen Wunsch, es mége dem Fiihrer der Kinderheil- 
kunde einen gliicklichen Abend seines langen und tatreichen 
Arbeitstages vergénnt werden. 


Wilh. Wernstedt. 


18—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 


(AUS DER UNIVERSITATSKINDERKLINIK ZU LUND. DIREKTOR: 
PROF., DR. MED. KJ.-O. AF KLERCKER.) 


Studien iiber die Tuberkulose im Kindesalter. 


Von 


STURE A. SIWE. 


Die Tuberkulose im Kindesalter hat wiihrend den letzten 
Jahren aus verschiedenen Griinden ein zunehmend grésseres 
Interesse auf sich gelenkt. Pathologisch-anatomische Unter- 
suchungen haben immer deutlicher die Unterschiede zwischen 
Lokalisation und Verlauf der Tuberkulose im Kindesalter und 
bei Erwachsenen markiert. Man kénnte dies verstehen, wenn 
man sich vorstellte, dass praktisch genommen alle wiihrend der 
Kindesjahre infiziert wiirden und hierbei eine Immunitiit er- 
wiirben, die dem Verlauf sein Gepriige aufdriickte. Die Formen 
der Tuberkulose der Erwachsenen wiiren dann Reinfektionen 
von endogener oder exogener Natur, die auf einen relativ im- 
munisierten Organismus stossen. Indessen zeigen die Unter- 
suchungen von gewissen Formen von akuter Tuberkulose bei 
Erwachsenen in jiingeren Altern, dass auch unter ihnen solche 
vorkommen, die in hohem Grade jenen des Kindesalters gleichen 
und die auch die gleiche Tendenz zu Verallgemeinerung zeigen. 
Bei niiherer Untersuchung stellt sich heraus, dass diese Fiille 
wahrscheinlich friiher nicht infiziert worden sind, d.h. im all- 
gemeinen wenigstens das Kindesalter passiert haben ohne an- 
gesteckt worden zu sein. Und die Frage, wann die tuber- 
kulése Infektion die Individuen im allgemeinen erreicht, wird 
wiederum aktuell. 

Die Frage hat indessen auch eine andere, nicht weniger 
wichtige Seite. Es werden immer stiirkere Kriifte in Bewegung 
gesetzt um durch vorbeugende Massnahmen eine Ansteckung 
zu verhindern und um die Tuberkulosekranken durch Pflege 
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in so giinstige Verhiiltnisse wie méglich zu bringen. Hier 
haben vor allem die Fiirsorgestellen ihre Arbeitsaufgabe. Aber 
bei dieser Arbeit ist es ja besonders wichtig zu wissen, wann 
die Ansteckung erfolgt. Friiher, solange die grosse Statistik 
von Hamsurcer und Monti aus Wien (1909), gestiitzt durch 
mehrere aus anderen Liindern (hier im Norden durch Fr6nicu's 
des Jahres 1914), die Einstellung zu dieser Frage bestimmte, 
hiess as, dass »die Schwelle des Kindesalters von fast allen 
Menschen tuberkuloseinfiziert tiberschritten wird». Im Alter 
von 10 Jahren war eine negative Tuberkulinreaktion eine 
Seltenheit. (Muck 1914.) Und im Alter von 12—14 Jahren 
waren 95 % infiziert. 

Dies galt jedoch fiir die Bevélkerung der Grossstiidte in 
allen Liindern. Dass es sich aber so verhielt, wurde nicht 
immer wahrgenommen bevor das Studium der akuten Tuber- 
kuloseformen im Alter von 15—30 Jahren aufgenommen wurde. 
Man fand da zu seiner Uberraschung, was man friiher wohl 
gewusst aber nicht beriicksichtigt hatte, dass die Landbevélke- 
rung doch sicher niemals so friih allgemein infiziert wird. Ar 
KuercKker’s Tabellen von 1920 und Hermprck’s Kurven des 
Jahres 1928 sind soweit mir bekannt die einzigen im Norden 
in spiiteren Jahren angestellten Untersuchungen an diesem 
Bevélkerungsmaterial. Die Zahlen von Hrimpecx sind ganz 
andere als die von z. B. Hamspurcer und Monti. Wihrend 
die letzteren im Alter von 5 Jahren 50 % Infizierte und im 
Alter von 12 Jahren 944% Infizierte hatten, hat Hermpeck 
entsprechend 25 % bei 0—5 Jahren und 30% bei 1O—15 Jahren 
an einem jedoch unbedeutendem Material von 39 bzw. 48 Fiillen. 
Ar Kuercker’s Zahlen in Tabelle 1 Kolonne III sind nur 
Mittelwerte fiir alle Alter bis zu 12—13 Jahren. Fiir die 
Stadtbevélkerung liegen die Zahlen auch in Untersuchungen 
spiiteren Datums héher. Arnrinnsen’s Untersuchungen an 
Schulkindern in Trondheim in den Altern 7—15 Jahren geben 
dort 80,1% pos. unter 5592 Kindern und Overwanp erhilt in 
den Volkschulen von Bergen 62,5 % pos. unter 843 untersuchten 
Kindern im Alter von 7—14 Jahren. Froéuicn’s Angaben 
sind bereits erwiihnt: 81,4% pos. mit 6 Jahren, 85,9 % pos. 
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mit 8 Jahren unter 2900 Untersuchten in den Volksschulen 
von Oslo (Alter 6—9 Jahre). Herimpeck, der 1928 wiederum 
Kinder von Oslo untersucht hat, erhilt jedoch auch hier erheb- 
lich niedrigere Zahlen, die hier anschliessend wiedergegeben 
seien: 
Jahre 0—3 3—6 6—9 9—12 12—15 
Kinder aus der Arbeiterklasse 29 % 37 % 31 % 42 % 55 % 
Mittelklasse 14 % 18 % 23 % 27 % 11 % 


Die Zahlen geben % Tuberkulinpositive an. So niedrige Zahlen 
hat nicht einmal TarLuens in seiner Untersuchung in Lausanne 
1920 erhalten: Auf der Klinik wurden 1350 Kinder unter- 
sucht. Im Alter von 5—6 Jahren waren ungefiir 50 % infiziert 
und bei 12 Jahren 62%. Aber dieser Unterschied kénnte viel- 
leicht auf einem Unterschied im Material beruhen. — Herm- 
BEcK'’s Zahlen sind aber exzeptionell niedrig. Und hierzu 
kommt dass sein Schlusssatz den Gegensatz zu der friiheren 
Auffassung von Hampurcer’'s u. a. Untersuchungen des wei- 
teren verschiirft» ... wenn man jetzt wie friiher Pirqunt's 
Reaktion als Ausdruck fiir tuberkulése Infektion auffast 

dann zeigen die Kurven dass im Kindesalter nur eine kleine 


Anzahl infiziert wird» — es gibt jedoch 50 % Infizierte in der 
Arbeiterklasse in den Stiidten und 30% unter der Land- 
bevélkerung — die beiden gréssten Bevéikerungsklassen. H. 


setzt fort: »Die Masseninfektion kommt fiir die Arbeiterklasse 
erst im Alter von 12—20 Jahren und zwischen 18—30 Jahren 


fiir die Mittelklassen der Bevélkerung ... die Tuberkulose ist 
nach und nach vom friihen Kindesalter gewichen...» So 


viel sollten sich also die Verhiiltnisse zufolge Fiirsorgearbeit, 
erhéhter Hygiene und besserer 6konomischer Bedingungen seit 
1910 gebessert haben, als Rirrer und Frex.ine konstatierten, 
dass 82,5 % ihrer erwachsenen Phtisiker bereits im Kindesalter 
tuberkulése Symptome zeigten. Der Schlusssatz von H. ist 
ernst genug: »Mit einem Worte: Die Arbeit um Tuberkulose- 
infektion im Kindesalter zu vermeiden hat niichtern betrachtet 
nur zur Folge, dass wir die Infektion bis zum gefiihrlichen 
Ubergangsalter aufschieben. Und es resultiert eine erhéhte 


~I 
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Morbiditaét und Mortalitit gerade wenn das Individuum fiir 
den Staat von Nutzen wird.» 

Die Frage, die Heimpeck hier so stark hervorhebt und 
die auch meine Zusammenstellung unten zu beleuchten bezweckt, 
ist, wann die Ansteckung erfolgt und was es bedeutet hier- 
iiber klaren Bescheid zu haben. 

Fiir Schweden liegt soweit mir bekannt keine neuere 
Untersuchung mit Hinsicht auf die Zeit fiir die Tuberkulose- 
infektion vor. 


Material und Technik. 


Die Untersuchune umfasst 2426 Patienten der Kinder- 
klinik in Lund, die wiihrend den Jahren 1920—1930 dort 
gepflegt worden sind, demnach 11 Jahre. Alle fiir Tuberkulose 
Behandelten oder klinisch nur Verddchtigen sind hierbet nicht 
mitgezahlt oder aufgenommen. Ihre Anzahl betrug fiir die 
gleiche Periode 442. Hierbei ist so vorgegangen worden, dass 
auch alle mit nur allgemeinen Symptomen und positiver Tuber- 
kulinreaktion der Tuberkulosengruppe zugeziihlt worden sind. 
Die Entscheidung bei der Aufteilung der Patienten in fiir Tbe. 
behandelte und nicht fiir Tbe. behandelte ist nur wihrend des 
ersten Jahres besonders schwierig gewesen. In dieser Alters- 
klasse sind daher nur rein zufillige Funde von positiver Tuber- 
kulinreaktion bei Patienten mit akuter Otitis, Pyurie, Spas- 
mophilie u. dgl. der Gruppe fiir nicht-Tbe. behandelte zuge- 
rechnet worden. Die Zahlen in den Tabellen sind demnach 
eher zu niedrig. Aber dieses Verhiiltnis wird vielleicht durch 
den Umstand aufgewogen, dass es sich doch um Krankenhaus- 
material handelt, und man deshalb wohl nicht mit unbedingter 
Sicherheit ausschliessen kann, dass eine friihere oder gleich- 
zeitige Tbe.-Infektion eine Herabsetzung der Widerstandskraft 
des Kérpers gegen z. B. Infektionen anderer Art zur Folge 
gehabt hat, die dann zur Aufnahme und Pflege gefiihrt haben. 
— Der Verlauf der Kurve spricht jedoch in gewissem Masse 
dafiir, dass sie wirklich die Verbreitung der tuberkulésen An- 
steckung widerspiegelt. So z. B. wird das Plateau von 6—8 
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Jahren sowohl in den Kurven von Hrtmpeck wie in den 
Tabellen von TaiLLens wiedergefunden. — Und schliesslich 
soll daran erinnert werden, dass unser Interesse ja vor allem 
auf die Verhiiltnisse des Materials gerichtet ist, das krank ist 
und uns konsultiert und nicht auf jenes, dass ausserhalb der 
Interessesphiire unseres Berufes liegt und gesund ist. In einer 
geplanten Fortsetzung dieser Arbeit hofft der Verfasser durch 
Untersuchung von Schulkindern Kurven eines einwandfreien 
Materials mitteilen zu kénnen. 

Einen sehr grossen Vorteil bietet indessen das Klinik- 
material von einem anderen Gesichtspunkt. Dieser Vorteil 
fiihrt uns zur Methodik hiniiber. 

Die meisten Untersuchungen dieser Art wurden unter 
Verwendung von Prrever’s Kutanprobe oder mit Modifika- 
tionen derselben durchgefiihrt. Trotzdem bald 25 Jahre ver- 
flossen sind seitdem diese Methode fiir die Tuberkuloseunter- 
suchungen zu diagnostischem Zwecke lanziert worden ist und 
trotzdem seither zahlreiche Untersuchungen iiber die Zuver- 
lissigkeit derselben angestellt worden sind kann keineswegs 
gesagt werden, dass man in bezug auf die Technik bei der 
Ausfiihrung, das zur Verwendung gelangende Tuberkulin oder 
die Beurteilung einig ist. Hier ist nicht der Platz diese Fragen 
eingehender zu diskutieren. Insofern diirften wir aber alle 
einig sein, dass wie AF KiercKker dies ausdriickt — die 
Methode mit einer gewissen Launenhaftigkeit beheftet ist, die 
Methodik selbst erscheint nicht zuverliissig. Die Untersuchungen 
der letzten Jahre — siehe z. B. Strém’s Arbeit von 1928 und 
die Diskussion TartuEens-DeBRE 1930 haben die Auffassung 
AF Kiercker’s vollig bestiitigt. 

Auf der Klinik zu Lund wird Prrevet in der Regel nur 
als erste Probe an Kindern unter 1'/2 Jahren verwendet. An 
iilteren Kindern wird direkt intrakutan laut Manrovx 0,01 mg 
in 0,1 cem Fliissigkeit gegeben. Darauf folgt, wenn die erste 
Probe negativ ausfillt, in allen Altern, Manrovx 0,10 mg in 
0,1 eem und schliesslich, wenn auch die zweite Reaktion nega- 
tiv ist, Manroux 1 mg in 0,1 ccm. Ist eine der ersten Reak- 
tionen deutlich positiv, wird die Priifung mit héheren Dosen 
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nicht fortgesetzt; ist sie zweifelhaft so wird sie mit der gleichen 
Dosis, bzw. in gleicher Weise wiederholt. Derart werden wie- 
derholte Pirquver iu allen zweifelhaften Fiillen an Kindern 
unter 1'/2 Jahren und desgleichen Manrovx in verschiedenen 
Dosierungen ausgefiihrt. — Prirever wird laut der Original- 
methode, d. h. mit Bohrer auf der Radialseite des Unterarms 
mit einem Tropfen unverdiinnten Alttuberkulin Hoechst aus- 
gefiihrt. Die Reaktion ist praktisch genommen alle diese 11 
Jahre von zwei Pflegerinnen ausgefiihrt worden, was eine gleich- 
formige Ausfiihrung garantieren diirfte. Es ist kein besonders 
tiefes Bohren, nur deutliche Zerstérung des Hautepithels er- 
forderlich gewesen. Der Tropfen ist nicht abgetrocknet worden 
sondern er wurde in der Hautliision von selbst trocknen gelassen. 
Mantovux wurde laut ar Kiercxer’s Beschreibung von 1920 
vorgenommen, also in einer Weise die eine genaue Dosierung 
gestattet und die es durch Quaddelbildung und den injektions- 
druck leicht macht zu kontrollieren dass die Injektion wirk- 
lich intrakutan ausfillt. Misslungene Reaktionen werden nicht 
beurteilt. Jrgendwelche Schdden in Form von schwereren Schmer- 
zen oder sogar Nekrose, wie ste in der Literatur erwahnt werden, 
wurden nie wahrgenommen. Groéssere Infiltrate (25x30 mm 
oder mehr) kénnen natiirlich einen oder mehrere Tage unan- 
genehm sein, gehen aber nach einem einfachen Umschlag 
schnell voriiber. Andererseits soll aber hervorgehoben werden 
dass diese giinstigen Erfahrungen mit dem Umstand in Be- 
ziehung stehen, dass die erste Dosis so klein wie 0,01 mg ist. 
Betriigt die erste Dosis 0,1 mg so treten die belistigenden 
Reaktionen viel hiiufiger auf. Vgl. Waticren 1930. Und 
wird diese oder eine noch gréssere Dosis einem so empfind- 
lichen Patienten wie eine Pleuritis exsudativa oder einem Fall 
von tuberkuléser Erythema nodosum gegeben, kann man mit 
grésster Wahrscheinlichkeit sowohl erhebliche lokale Reaktion 
wie auch Temperaturerhéhung erwarten. Ein eben beobachteter 
Fall zeigte gerade diese Symptome sogar nach einem PirquEtT 
als erster Dosis. 

Die Beurteilung fast aller Reaktionen ist vom Chef selbst 
vorgenommen worden, wobei namentlich die zweifelhaften seiner 
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Beurteilung unterstellt worden sind sowie die Entscheidung ob 
und wie die weitere Priifung ausgefiihrt werden soll. Alle 
Reaktionen sind tiiglich bis zu ihrer Riickbildung beobachtet 
worden. 

So hat also das Material einen bestimmten Vorzug vor allen 
poliklinischen Untersuchungen und den meisten Massenuntersu- 
chungen, die mit einer mehr oder weniger geschulten Hilfskraft und 
mit sporadischer Beobachtung durchgefiihrt werden mussten. 

Es stellt sich niimlich heraus, wie mehrere Untersucher 
sowohl fiir die Prrqgurt- wie Manrovx-Reaktion hervorheben, 
dass die Reaktion in hohem Grade wechselt. Zuweilen sieht 
man sie sehr schnell das Maximum erreichen — binnen 24 
Stunden oder weniger. Namentlich fiir Manrovux diirften die 
Reaktionen im allgemeinen schneller verlaufen. Aber auch 
Pirquet-Proben haben bisweilen nach 24 Stunden mehr oder 
weniger deutlich ihr Maximum erreicht um dann zuriickzugehen. 
In dieser Weise sind 13 Fille von Pirevet mit Hoechsttuber- 
kulin oder Morotuberkulin oder anderen nach 24 Stunden » po- 
sitivy gewesen um dann schnell zuriickgebildet zu werden. 
Die weitere Priifung mit Manrovux hat einen klar negativen 
Ausschlag gegeben und klinisch hat nichts Tuberkulose angedeutet. 
— In gleicher Weise hat Manrovux, vor allem in starkeren Kon- 
zentrationen in 19 Fiillen schnell voriibergehende positive Reak- 
tronen gegeben, die bei wiederholter Reaktion klar negativ aus- 
gefallen sind und zwar trotzdem diese neue Injektion 3—4 Tage 
nach der ersten ausgefiihrt worden ist und demnach eine be- 
fordernde Wirkung durch Sensibilisierung erfahren haben sollte. 
Typisch ist ein Fall von Meningitis purulenta von 2 Jahren: 

Mantovux 0,01:0—0; 0,1:0—0; 1:0—0; 1:15x7—0 
1:0—0; 1:6X8—0; 2:0—0 


oder eines 13-jiihrigen mit Epilepsie: 
PIRQUET mi¢é Moro 4x4—0; 


Hoechst 3X 3—0; 


MANTOUX 0,01:0 1:11X14 (keine Papel’—0. 
1:0—0 
2:0—0 


| 
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Fiir positive Reaktion wurde im allgemeinen bei PrreuEt 
eine deutliche Papel mit Rétung 5X5 mm noch nach 48 Stun- 
den vorhanden gefordert, bei Manrovx deutliche Infiltration 
und Rétung 10X10 mm, wenigstens 48 Stunden bestehend. 
Doch ist auch insofern auf den Verlauf bei Ausbildung von 
Papel und Rétung Riicksicht genommen worden, als die Papel 
bzw. das Infiltrat mehr gegolten haben als die Verbreitung 
der Rétung, wenn sie wenigstens 48 Stunden bestehen blieben 
und namentlich wenn sie wihrend dieser Zeit zugenommen haben. 
— Hier gibt es immer einige — nicht viele — Fille, wo die 
Entscheidung subjektiv wird und die Erfahrung den Ausschlag 
geben muss. Sobald der geringste Zweifel bestanden hat, ist 
die Reaktion wiederholt worden, ev. wurde eine héhere Dosis 
verabreicht, ein Verfahren das bei anderen Untersuchungen 
(z. B. mit poliklinischem Material) wohl kaum méglich gewesen 
wiire und das meinem Material einen entschieden grésseren 
Wert verleiht. 

Dasselbe gilt fiir die Beobachtung der sog. Spdtreaktionen. 
Sowohl fiir Pirqvuer mit Hoechst und Moro wie fiir Manrovx 
gilt, dass die Reaktion im allgemeinen erst nach 24—48 Stun- 
den auftritt. Nun gibt es indessen klar positive Fille, wo die 
Reaktion als deutlich positiv erst spiiter auftritt. In der Lite- 
ratur iiber Untersuchungen dieser Art findet man diese Fille 
sehr wenig besprochen, obgleich sie seit altem bekannt sind. 
Ritter beschreibt sie 1914 sehr ausfiihrlich. Sie bilden doch 
eine Fehlerquelle, die bet poliklinisch beobachteten Fallen nicht 
tibersehen werden darf. — Unter den hier gepriiften 2426 
Fillen sind Spiitreaktionen in nicht weniger als 70 Fiillen 
aufgetreten, die daher in die positive Gruppe iiberfiihrt worden 
sind. Durch weitere Priifung ist in zweifelhaften Fiillen be- 
stiitigt worden, dass sie dahin gehdéren. Sie verteilen sich 
laut folgender Tabelle: 


Positive Reaktion erst am 3-ten Tage 39 Fille. 
4-ten 18 
5-ten 12 
6-ten » 1 Fall. 


| 
| 
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Im allgemeinen beginnt die Reaktion bei diesen Spiit- 
reaktionen schon nach 24 Stunden, wird aber deutlich positiv 
erst nach oben angegebener Zeit. Von diesen diirften die erst 
am 9d-ten und 6-ten Tage sicheren 13 Fille auch einem sehr 
geiibten Untersucher entgangen sein, was einem Verlust von 
etwa 2,1 % fiir die positiven Fille entspricht. 


Die Spezifizitaét der Tuberkulinreaktion. 


Bevor ich nun zu einer Erérterung der bei der Unter- 
suchung erhaltenen Resultate iibergehe, soll die Frage nach 
der Spezifizitit der Tuberkulinreaktion und hierbei speziell die 
der Mantoux-Reaktion besprochen werden. Denn noch sind 
sich nicht alle iiber Mucu’s kategorische Ausserung einig ge- 
worden: »Will ich nur also iiber den Umfang einer Tuber- 
kuloseansteckung ein Urteil verschaffen, so muss ich selbst- 
verstiindlich die empfindlichste Tuberkulinreaktion nehmen. 
Nur damit gewonnene Ergebnisse sind verwertbar zumal auch 
die empfindlichste Reaktion durchaus spezifisch ist. 

Dass 1 mg Manrovux empfindlicher ist als die gebriiuch- 
lichen Kutanreaktionen diirften wohl alle zugeben. Sogar 
Taittens, der in Ubereinstimmung mit mehreren der fiihren- 
den franzésischen Piidiater Prrquer als gleich empfindlich wie 
Mantovux (0,2 mg), wenigstens fiir die Alterskategorien von 
iiber 5 Jahre, erklirt, teilt folgende Tabelle mit, die eigent- 
lich zur Beleuchtung der Sensibilisierungsgefahr bei Manrovux 
dienen soll. 


519 untersuchte Fille. 


Mantoux allein Pirquet allein 
Beide gleich 


posit. posit. 
Pirquet 1 Woche friiher gibt 78 % 18 % 4% 
Mantoux 1 73% 19 % 8 % 


Dies zeigt, dass Mantoux allein 18 bzw. 19 % positive gibt 
wiihrend Pirquer allein 4 bzw. 8 % positive gibt. In den iibri- 
gen Fiillen stimmten die beiden iiberein. — Srrém, der gleich- 
wie Ustvep eine iihnliche Auffassung wie Ta1LLens geltend 
macht, gibt jedoch offen zu, dass Manrovux | mg empfindlicher ist. 
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Es fragt sich nur, ob man nicht durch Verwendung noch 
héherer Dosen als 1 mg mehr Tuberkuloseinfizierte zum reagie- 
ren bringen kénnte. Dass es sich so verhiilt, diirfte zweifellos 
sein. Siehe Fall 11, Seite 41. In aus klinischen Griinden 
stark verdiichtigen Fiillen sind wir auch weiter gegangen, bis 
zu 5 mg. Aber das Ergebnis entspricht nicht den Ungelegen- 
heiten. Bei stiirkeren Dosen stéren oft die unspezifischen 
Reaktionen in hohem Grade die Beurteilung. Und die Anzahl 
positiver, die unter etwa 60 solcher stark Tbe.-verdiichtiger 
Fille gewonnen worden sind, betriigt nur zwei. In keinem 
von diesen Fiillen liegt eine Bestitigung durch Obduktion vor 
und es ist nicht ganz ausgeschlossen, dass die Veriinderungen 
der beiden Fille doch nicht tuberkuléser Art sind. Bei An- 
spruch auf wissenschaftliche Sicherheit auf Grund von Anam- 
nese, klinische Untersuchung und Réontgenbilder zu urteilen 
ist nicht statthaft, wie verlockend dies auch in einem Teil der 
Fille sein diirfte. Zur Beleuchtung dieser Frage sollen hier 
zwei Krankengeschichten aus dem Material der Klinik mit- 
cveteilt werden: 

196/31. A. M. 4°/2 Jahre alt. Hier behandelt 14. 1V.—29. 
V. 1931. 

Anamnese: Der Vater leidet seit wenigstens sieben Jahren an 
Husten. Verdacht auf Lungentuberkulose, weigerte aber sich unter- 
suchen zu lassen. Auch das Madchen und die anderen Ge- 
schwister durften erst jetzt untersucht werden. Die letzteren sollen 
alle gesund sein. — Irgend eine sichere Tuberkuloseexposition ist 
nicht bekannt. Das Miidchen ist immer schwach gewesen, hat 
aber gehen gelernt, hat dies aber »aus Schwiche» wihrend den 


letzten drei Monaten nicht kénnen. — Uber die friiheren Krank- 
heiten weiss die Person, die das Madchen auf die Klinik bringt, 
nichts. — Mitte Marz 1931 wurde vom Arzt Lungenentziindung 


und Influenza konstatiert. Aber erst vor einer Woche hat sich 
die Armenpflege des Miadchens angenommen, das sich dann in 
einem elenden Zustande befand. Die Angaben stammen vom 
Vertreter der Armenpflege. 

Status: Vollstiindig ausgemergeltes Madchen mit einem Ge- 
wicht von nur 7,7 kg. Zart gebaut. Die Haut am Rumpf stark 
pigmentiert. Auffallend starke Dyspnoe. Hustet stark, aber der 
Husten hat sehr lockeren Charakter. Ubelriechender Fluss aus 
dem rechten Ohre. 
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Das Herz ohne sicheren Bef. Desgleichen der Bauch und 
der Schlund. 

Die Lungen: Linke Lunge keine sichere Diimpfung. Athem 
geriiusch schroff, viele Rasselgeriusche und Rhonchi. Rechte Lunge: 
starke Daimpfung von der Spitze herab bis zu 2 Querfingen unter 
halb der Spina, wo ein paar Querfinger ein klarerer Ton hérbar 
ist; dann wiederum zunehmende Dimpfung herab bis zur Basis. 


Fig. 1. 


Athemgeriiusch sicher bronchial. Auch hier Rasselgerfiusche und 
Rhonchi, die jedoch stark an Frequenz und Ausbreitung wechseln. 


Im Harn nichts pathologisches. — Die Temperatur schwankt 
zwischen 37 und gegen 40°. — 14 Tage nach der Aufnahme am 


14. IV. schwillt eine Driise am Hals an und muss einige Tage 
spiiter inzidiert worden, wobei Massen von Eiter entleert werden. 
Die Temperatur fillt jedoch nicht. — Der Appetit die ganze Zeit 
schlecht, das Gewicht nimmt ab und am 29. V. tritt der Tod ein 
nach zunehmender Verschlechterung des Allgemeinbefindens. 


| 
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Die Priifung mit Tuberkulin gibt ein negatives Resultat in 
Dosen bis zu 3 mg intrakutan. Da ein solches Ergebnis ange- 
sichts des elenden Zustandes des Midchens erklarlich erscheint 
wird eine Réntgenaufnahme gemacht (Fig. 1), die zeigt: 

‘Die r. Lunge ist der Sitz eines ausgebreiteten tuberkulésen 
Prozesses von produktivem Aussehen. Unterhalb C, sind die Herde 
zu grésseren wolkigen Partien von exsudativem Aussehen kon- 
fluiert. Der Tbe.-Prozess geht direkt in den vergrésserten Hilus- 
schatten iiber. Paratracheal gewahrt man einen gut krachmandel- 
grossen Schatten, der wahrscheinlich eine vergrésserte Driise re- 
praisentiert. Auch die Basis der 1. Lunge zeigt eine kleinfleckige 
Zeichnung von produktivem Aussehen. Dagegen erscheint der 
Oberlappen relativ frei zu sein.» (BERGENDAL.) 

Gestiitzt auf Anamnese, Status und Réntgen wird das Mid- 
chen unter der wahrscheinlichen Diagnose Tbe. generalisata zur 
Obduktion gesandt. Die Obduktion am 30. V. zeigt indessen keine 
Zeichen von Thbe., trotzdem man besonders danach gesucht hat. 
Der Lungenprozess stellt sich als eine doppelseitige kroupdse Pneu- 
monie heraus, mit zahlreichen kleinen Abszessen und zwischen 
diesen beginnenden Carnifikationen. 


310/31. S. M. 2 Monate. Hier behandelt 18. VI.—20. VII. 31. 


Anamnese: Die Mutter hat eine Tuberkulose, die in der Gebar- 
anstalt nach dem Partus entdeckt wurde. Stirbt zwei Monate 
nach dem Partus an Tbe. pulm. Sie pflegt ihr Kind und gibt 
ihm die Brust wahrend mehr als einem Monat in der Gebir- 
anstalt. Drei Tage vor der Aufnahme ins Kinderkrankenhaus 
beginnt das Kind zu husten. Es wiegt bei der Geburt 3200 g 
und bei der Anfnahme 3480 g. 

Status: Ein etwas mageres Kind mit normalem Turgor und 
Tonus. Hustet stark, teilweise in Anfillen. Hat bis zu bohnen- 
grosse Adeniten am Hals beim Sternocleidomastoideus. I. ii. im 
Status nichts anzumerken. Temperatur normal, ausgenommen 
einige Tage um den 29. VI., wo die Pat. eine doppelseitige Otitis 


supp. bekommt, die indessen schnell ausheilt. — Priifung mit 
PrrqueT und MANToUX bis zu 1 mg negativ. — Die Temperatur 


beginnt am 9. VII. wiederum bis gegen 40° zu steigen. Im Harn 
Massen von weissen Blutkérperchen und Bakterien. Die Ohren 
jetzt ohne Anm. Gleichzeitig beginnt das Gewicht von 3600 bis 
auf 3000 am 19. VII. abzunehmen. Es stellt sich Erbrechen ein. 
Die Pat. wird blass und apathisch, zunehmend schlechter. Mors 
am 20. VII. — Réntgen am 20. VI. zeigt (Fig. 2): 

Photo in Bauchlage: Der Mediastinalschatten hat eine Breite 
von fast 4 em und zeigt eine deutliche Erweiterung zu beiden 
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Seiten der Mediallinie sowie scharfe, teilweise etwas bogige Kon- 


turen gegen die Lungen. Es kann sich um grosse Driisenpakete 
handeln, aber der Schatten kann auch durch einen grossen Thymus 


verursacht sein. Vollkommen sichere Anhaltspunkte fiir die 
Differentialdiagnose fehlen. Keine Lungenveriinderungen. (Ep- 
LING.) 


Die Pat. wird trotz der negativen Tuberkulinreaktion unter 
der Diagnose Pyuria+Tbe. pulm.? zur Obduktion gesandt. 


Bei der Obduktion werden keine Zeichen fiir The. gefunden trotz- 
dem besonders nach solchen gesucht wird. Dagegen findet man eine 
Pyelonephritis ac. bil. und eine Aspiration(?) von erbrochenem 
Mageninhalt ohne Reaktion von Seite der Lungen. Der Thymus 
ist am ehesten klein. 


Angesichts soleher Méglichkeiten zu Irrtiimern soll man 
sich davor in Acht nehmen Anamnese + klinische Untersuchung 
und Réntgen gegen die Tuberkulinreaktion zu setzen. Despre 
hat hier die gleiche Auffassung geltend gemacht. 


Pe 
\ 
Fig. 2- 
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Dass die Tuberkulinreaktionen, auch Manrovx 1 mg und 
vielleicht héhere Dosen in sicheren Tuberkulosefillen negativ 
sein kénnen, dariiber sind sich alle einig. Ich behandle diese 
Fille in einem anderen Zusammenhang, Seite 35. Die Angaben 
iiber ihre Anzahl wechseln ziemlich stark in der Literatur. In 
unserem Material ist sie nicht besonders gross und wohl ohne 
praktische Bedeutung. — Schlimmer wiire es wenn die Tuber- 
kulinreaktionen wirklich, wie TarLuEns in bezug auf Manroux 
meint, positive Resultate geben kénnten, wo keine Tuberkulose- 
ansteckung vorliegt. — In unserem Material ist dies niemals 
beobachtet worden und die Argumente von Ta1Luens sind nicht 
sehr iiberzeugend. — Die Versuche von Moro, Krtuer und 
Doéutrer (1926), die zeigen, dass man tuberkulinnegative Kinder 
fiir 1 mg Mantoux durch Vorbehandlung mit subkutanen In- 
jektionen von konzentrierter Glycerinbouillon, ev. mit Vaccin 
oder mit Vaccin allein, positiv machen kann, haben wohl, 
gleichwie Apam’s Versuche nach Vorbehandlung mit Coli- 
Bazillen, keine praktische Bedeutung. Die gesammelten klini- 
schen Erfahrungen sprechen bestimmt dagegen, dass man in 
der Praxis ausser in iiussersten Ausnahmefiillen iihnliche Fille 
antreffen kénnte. Und Serurer’s (1927) Ausftihrungen iiber 
die Tuberkulinreaktion als eine aspezifische Reaktion ihnlich 
der Wassermannschen Reaktion bei Lues hindern doch nicht, 
dass 8. selbst zu dem Schlusssatz kommt, dass die Empfind- 
lichkeit, die die Tuberkuloseansteckung fiir Tuberkulin gibt, 
sowohl viel héher wie liinger bestehend ist als man mit aspe- 
zifischen Injektionsmethoden erreichen kann. Der Hinweis 
auf die Resultate von Tierexperimenten, die zeigen, dass wenig- 
stens unter gewissen Verhiltnissen eine Immunisierung mit 
Tuberkulin stattfinden kann (Iara, Mucu u.a.m.), und dass 
diese Gefahr bei wiederholten Mantoux-Reaktionen grésser sein 
soll als bei wiederholten Pirquet-Prifungen steht im Wider- 
spruch zu der gesamten klinischen Erfahrung. Versuche, die 
zeigen, dass man mittels Injektionen von Eiweisslésungen, 
Glycerinbouillon oder sogar Salzwasser Reaktionen ihnlicher 
Art hervorrufen kann, diirften bei systematischen Priifungen 
mit Wiederholungen der gleichen Dosis oder Injektion der 
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niichsthéheren keine Bedeutung haben. Die aspezifischen Reak- 
tionen haben doch einen ganz anderen Verlauf als die spezi- 
fischen. Dass sie jedoch bei einzelnen Proben, besonders bei 
poliklinisch beobachteten, miteinspielen kénnen ist ganz sicher, 
in umso héheren Grade je ungeiibter der Beurteiler ist. 


Frekvenz der Tuberkuloseansteckung im Kindesalter. 


Das Resultat der Untersuchung von 2,426 auf der Klinik 
nach den oben erérterten Prinzipien und mit der angegebenen 
Methodik gepriiften Fiille, die fiir Leiden behandelt worden 
sind, die keiner Form von Tuberkulose zugerechnet werden 
kénnen, ist in Tabelle und Kurve, Fig. 3 wiedergegeben. 

Vom ganzen Material reagieren im Durchschnitt 25,96 % 
positiv (630 Fille). Studiert man die Verteilung der positiven 
Fiille auf die verschiedenen Alter, findet man eine gleich- 
miissige Zunahme der Frequenz wiihrend der ersten 6 Lebens- 
jahre von 2,7 % im ersten Jahr bis zu 34,4 % im Alter von 6 
Jahren. Die Zahlen erscheinen hoch. Es diinkt mir wahr 
scheinlich, dass besonders die Zahl 2,7 % fiir Kinder im Alter 
von 1 Jahr bedeutend zu hoch ist, trotzdem alle Fille aus- 
geschlossen worden sind, wo der Verdacht bestand, dass Tuber- 
kulose direkt oder indirekt die Krankheit verursachen kénnte, 
fiir welche die Patienten behandelt worden sind. 612 Kinder 
sind jedoch in dieser Altersklasse untersucht worden. Recht 
viele von diesen sind im Krankenhaus geboren, und sind seit 
der Geburt dort gepflegt worden, ohne einer Ansteckung aus- 
gesetzt gewesen zu sein. — JEaNNERET (1915) gibt eine The.- 
Frequenz von 1% wiihrend des ersten Jahres fiir die Land- 
bevélkerung, 2—5 % fiir die Stadtbevélkerung an, ist aber selbst 
der Ansicht, dass auch diese Werte zu hoch sind. Manrovux 
et Lemaire haben jedoch 2,4 %, Hampurcer 4,5 %, Vaisseau 
et Trxier bis zu 14,35 %. Der Sicherheit halber ist indessen 
diese Altersklasse fiir sich in den Tabellen 4—6 berechnet 
worden, wiihrend die iibrigen Klassen, wo die Fiille sicherer 
haben sortiert werden kénnen, je zwei Jahresklassen umfassen. 
— Die Zahlen von Heimeeck fiir die Landbevélkerung sind 
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Tuberkulin-positive unter Patienten, die klinisch Tbe. frei sind. 


Zahl der 
Alter Gepriiften Pos. o 


o— 1 612 17 2,7 
1— 2 291 30 10,8 
2— 3 188 34 18,1 
3— 4 138 35 25,4 
4— 5 133 37 27,8 
5— 6 131 45 34,4 
6 7 144 49 34 
7— 8 138 46 33,3 
8— 9 137 60 43,8 
9—10 150 73 48,7 
10—11 146 81 55,5 
11—12 129 66 51,2 
12—13 89 57 64 
Summe 2,426 630 25,96 
70 - 7 70 
60 + + 60 
50 50 
40 + 40 
30 30 
20 | a0 
10 | 10 


1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 Jahre 
Kurve, Fig. 3. 


bedeutend niedriger; auf Grund seiner Kurve 2 (1928) zu ur- 
teilen betriigt sie etwa 20% im Alter von 6 Jahren.’ 

1 Die Anzahl Kinder in den Untersuchungen von HEIMBECK ist indessen 
klein, ein Umstand, der in gewissen Masse einen Kontrast zu der Sicherheit 
in den Schlusssiitzen bildet, die H. in bezug auf die Infektionszeit zieht. 


19—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 


| 
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Zwischen 6 und 8 Jahren verliuft die Kurve beinahe 
horizontal und die Tabelle zeigt fiir diese Jahre die Prozent- 
zahlen Infizierte 34,4—34—33, wobei die Gruppen Gepriifter 
anniihernd gleich gross waren, nimlich 131—144—138 Fiille. 
— Dieser Umstand ist geeignet Erstaunen zu erwecken. Man 
wiirde ja anstatt dessen eine schnellere Zunahme gerade wiihrend 
des ersten Schuljahres mit der Menge neuer Kameraden und 
der damit verbundenen Ansteckungsgefahr erwartet haben. 
Diese Erscheinung, die soweit ich sehen kann friiher nicht 
diskutiert worden ist, diirfte man nicht ohne weiters abfertigen 
kénnen, indem man ganz einfach auf Zufilligkeiten hinweist. 
Hierzu sind die Klassen zu gross. Ferner findet man diese 
Phase noch mehr markiert im gleichen Alter in der letzten 
Tabelle von (1930) wie auch in Hermpeck’s beiden 
Kurven fiir die Arbeiterklasse in Oslo und fiir die Landbe- 
vélkerung. Ich gebe hier unten die beiden Tabellen wieder, 
wobei die Werte von Hermsecx teilweise nach Srrém angefiihrt, 
teilweise nach Kurve Nr. 2 in Hs Arbeit approximiert sind. 


TAILLENS 1930 HEIMBECK 1928 
1,350 Kinder Stadt Land 
O— @ Memate. 
.20Fiille 
25,5 % (39 Fille 
- 830% 
37 % 
6— 7 53 
31 % 
i— 9 % 8 % (53 Fille 
8 49 | 59 Falle) {2 53 Faille 
8 9 ~ 45 % 
9—10 55 
42 % 
(81 Fatte 
11—12 62 % 
12—13 70 *| 29,5 % (48 Fiille 
55 % 
is—i4 | (111 Fille 
14—15 


| 


STUDIEN UBER DIE TUBERKULOSE IM KINDESALTER 291 


Selbst versuche ich zuniichst die Erscheinung folgender- 
massen zu erkliren: Die Infektionsméglichkeiten, die das Kind 
im Heim und in seiner Umgebung hat, entwickeln ihren Hin- 
fluss wiihrend der 5—6 ersten Lebensjahre. Zu Beginn der 
aber sie kommen 


Schulzeit wird sicherlich ein Teil infiziert 
erst etwas spiter in unsere Behandlung — zwischen 8—9 
Jahren. Wenn ich mit meiner Vermutung Recht habe, soll 
die Frequenzkurve zwischen 8 und 9 Jahren eine stiirkere 
Steigung aufweisen als vorher. Das ist auch der Fall. Siehe 
Fig. 3. Ferner soll ich zu dieser Zeit mehrere Fiille von pri- 
miiren Lungenaffektionen und Driisenaffektionen haben. Die 
Kurve 6 zeigt, dass dies wirklich der Fall ist. Und noch deut- 
licher wird dies durch die folgende Tabelle veranschaulicht. 
Anzahl Fille von Tbe. behandelt 1920—30. 


The. Igl. 


Alter The. cutis |The. pulm. ian. The. abdom. The. mening. 
0— 1 3 27 9 11 9 
1l— 2 5 12 10 8 13 
2 3 1 6 8 6 10 
3— 4 2 4 9 7 10 
4— 5 — 7 7 2 3 
5— 6 2 4 16 2 6 
6— 7 - 3 18 3 6 
2 19 3 7 
s— 9 - 12 24 4 4 
9—10 2 4 18 2 4 
10—11 2 7 15 2 4 
11—12 1 10 8 1 f 
12—13 — 11 8 5 2 
Summe 20 109 169 56 78 


Aus dieser Tabelle geht mit all wiinschenswerter Deutlich- 
keit hervor, dass die Anzahl Lungentuberkulosefille wiihrend 
des Jahres 8—9 bedeutend grésser ist als sowohl wihrend den 
zuniichst vorhergehenden wie nachfolgenden Jahren. Hierzu 
kommt vielleicht dass wenigstens ein Teil der relativ grossen 


| | 
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Anzahl Bronchialdriisentuberkulosen wohl eigentlich zur Gruppe 
Lungentbe. gerechnet werden sollte und daher aus guten Griin- 
den als wiihrend der zuniichst vorhergehenden Zeit neuinfiziert 
aufgefasst werden kénnen. Vel. Seite 28. 

Ich bin demnach der Ansicht, dass die erhéhte Gefahr fiir 
eine Ansteckung, die der Kintritt in die Schule mit sich bringt, 
in der obigen Kurve erst etwas spiiter zutage tritt; aber dass 
sie dort auch wirklich manifest wird. So gross wie man sich 
diese Gefahren gewohnlich vorstellt, diirften sie andererseits 
im allgemeinen nicht sein. Der Kérper hat wiihrend den 
friiheren Jahren eine gewisse allgemeine Immunitiit gegen 
Infektionskrankheiten verschiedener Art erworben. Und das 
Zusammensein im Kreis der Schulkinder wird wohl niemals so 
intim, man kénnte sogar unvorsichtig intim sagen, wie das 
Zusammensein in friiheren Lebensjahren. Es ist indessen natiir- 
lich nicht mit wnbedingter Sicherheit ausgeschlossen, dass das 
ganze Plateau in der Kurve zwischen 6 und 8 Jahren nicht 
auf signifikative Differenzen zuriickzufiihren ist sondern auf 
einem zu kleinen Material mit gelegentlichen Variationen be- 
ruht. Eine statistische Bearbeitung, ev. eines grésseren Mate- 
rials wiirde hier besseren Aufschluss geben. 

Das Knie in der Kurve beim Alter von 12 Jahren diirfte 
vielleicht auf einer solchen Zufiilligkeit der zuletzt angedeuteten 
Art beriihen. 

Zusammenfassung: Aus den Tabellen und aus der Kurve 
geht hervor, dass die Tuberkuloseansteckung in unserem Mate- 
rial (iiberwiegend Landbevélkerung und Kleinstadteinwohner) 
vom ersten Jahr an sich iiberraschend schnell und gleichmiissig 
verbreitet, sodass mit 3 Jahren 18,1 %, zu Beginn der Schule 
(im Alter von 6—7 Jahren) ca. 34 % und bei Schluss der Volks- 
schule iiber 60 % infiziert sind. Die Rolle der Schule als Ver- 
breiter der Ansteckung, die a priori ziemlich selbstverstiindlich 
erschien, tritt nicht so deutlich und sicher zutage wie man 


erwartet hat. Im grossen — die Ausnahme fiir 6—8 Jahre 
ist eben besprochen worden — erfolgt die Verbreitung der 


Tuberkuloseansteckung gleichférmig durch alle Jahresklassen 
nach dem Alter von 1 Jahre. — Die Zahlen zeigen ferner 


_ 
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dass die Resultate von Hampurecer-Monrtis, wie zu erwarten 
war, nicht auf unsere Klientel iiberfiihrt werden kénnen. Mit 
5 Jahren reagieren nur 27,8 % und mit 13 Jahren nur etwas 
mehr als 60%. Aber so sind auch die Untersuchungen von 
Hamepurcer an Grossstadtkindern ausgefiihrt wiihrend unsere 
wie erwihnt an Kindern der Landbevolkerung ausgefiihrt sind. 

Besser vergleichbar diirften Moro’s Ergebnisse einer Unter- 
suchung von 7,000 Kindern auf der Klinik in Heidelberg sein. 
Er fand 34,3 % positive im Alter von 7—10 Jahren und 41,3 % 
im Alter von 10—14 Jahren. Aber diese Resultate wurden 
mit Kutanreaktionen erhalten, weshalb die Zahlen sicher bedeu- 
tend zu niedrig sind. Die Ergebnisse von Rominecer in Frei- 
burg bestiitigen dies. Mit Pirquet findet R. in den entspre- 
chenden Altersklassen 29, bzw. 31% positive, wiihrend sub- 
kutane Proben 79, bzw. 89% positive geben. Die Deutung 
der niedrigen Zahlen fiir mit Kutanprobe positive ist bei Moro 
und RomineerR eine verschiedene. Wiihrend der letztere die 
schlechten Resultate mit den kutanen Methoden auf eine durch 
die Hungerjahre herabgesetzte Empfindlichkeit der Haut zu- 
riickfiihrt, ist Moro der Ansicht, dass sie einen richtigen Aus- 
druck fiir die Verbreitung der Tuberkuloseansteckung unter 
der Landbevélkerung bilden. Der Einwand von Hertz, dass 
Moro’s Privatklientel von Heidelberg die gleichen niedrigen 
Zahlen aufweist, diirfte wohl nicht stichhaltig sein. Denn 
Moro’s Privatklientel diirfte sicher der Klasse der besser 
Situierten angehéren, die wohl immer und iiberall eine gerin- 
gere Tuberkulosefrequenz im Kindesalter hat; vergleiche Hrrm- 
BECK’s und Parar’s Zahlen in bezug auf diese Frage! 

Noch naheliegender sind die Vergleiche mit ARNFINNSEN’s 
und Ovrertann’s Resultaten. Sie zeigen, dass unsere Resultate 
wenigstens 10% hoéher als die von A. und O. liegen. Man 
wiirde fiir ihre Stadtkinder am ehesten erwartet haben ein 
etwa umgekehrtes Verhiiltnis oder wahrscheinlicher noch mehr 
zu finden. Die Erklirung hierfiir scheint mir ganz einfach 
darin zu liegen, dass bei poliklinischem PrrqurrT eine grosse 
Anzahl positiver nicht entdeckt werden. — Um diese Frage zu 
beleuchten ist das Material je nach der Stiirke der Reaktion 


294 STURE A. SIWE 


in Gruppen geordnet worden um hierdurch die Tuberkulin- 
empfindlichkeit in verschiedenen Altern klarzulegen. 


Die Tuberkulinempfindlichkeit in verschiedenen Altern. 


Bei der Abschiitzung der Tuberkulinempfindlichkeit bin ich 
in den folgenden Tabellen von der Annahme ausgegangen, zu 
der priliminiire Untersuchung von 1920 gefiihrt 
hat, dass nimlich ein positiver Prreuer am ehesten einem 
Mantoux von 0,01 mg entspricht. Diese Annahme hat sich 
insofern als richtig erwiesen, als der Unterschied zwischen 
Pirquet und Mantoux 0,1 mg sich als grésser herausgestellt 
hat, namentlich wenn es sich um Untersuchungen an Kindern 
ohne klinisch nachweisbare Tbe. handelt. Untersuchungen von 
Frisch und y. Erseitspera haben zu einer iihnlichen Auffas- 
sung gefiihrt, laut der Pirquet am ehesten einem Mantoux 
von 0,01—0,1 mg entspricht. In den ersten Jahren der Unter- 
suchung sind Pirquet und Mantoux 0,01 mg beinahe immer 
gleichzeitig oder nacheinander ausgefiihrt worden, bevor zu 
Mantoux 0,10 mg iibergegangen wurde, spiiter ist vorher ent- 
weder nur Pirquet oder Mantoux 0,01 mg zur Ausfiihrung ge- 
langt. Es ist demnach wahrscheinlich, dass bei konstant er- 
neuerter Priifung mit der ersten Dosis (Pirquet oder Mantoux 
0,01 oder beide) einige weitere Fille von der 0,1-Gruppe zur 
P-0,01 Gruppe hiitten iiberfiihrt werden kénnen. Besonders 
viele % diirfte dieser Zuschuss indessen nicht bedeuten. In 
unsicheren Fiillen ist nimlich immer die erste Reaktion in 
der Regel wiederholt worden, bevor zu grésseren Dosen iiber- 
gegangen wurde. Andererseits gibt es in meinem Material 
auch einige wenige Fille, wo Prrqvet positiv war bei negativer 
Mantouxreaktion mit 0,1 mg. Diese reagierten doch siimtliche 
auch fiir Mantoux 1 mg. 

Mit aller Deutlichkeit geht hervor (Kurve, Fig. 4), dass so 
ausgefiihrte, vorsichtig beurteilte, klinisch beobachtete Pirquet 
—Mantoux 0,01 mg zusammen im Mittel nur 38,8 % der ge- 
samten Anzahl positiv Reagierender unter im Kindesalter nicht 
fiir Tbe. behandelten Kindern zeigen oder mit anderen Worten: 
Dass bei der Priifung mit Pirquet mehr als 60 % der Kinder 


STUDIEN UBER DIE TUBERKULOSE IM KINDESALTER 295 


Tub.-positive unter klinisch Tbe.-freien 1920—30. 


| me AME, | Summe | | Summe 
10 588, 6 353 1 59 17 17 | 
3 38 59,4 20 31,2 6 9,4 64 64 
35 26 36,1 26 36,1 20 27,8 72 
5— 7 38 41,5; 37 39,3 19 20, 94 1 95 | 
7—9 | 31 295 50 476 24 229 | 105 105 | 
9—11 62 405 62 405 29 19 153 1 154 | 
11—13 39 31,7, 57 463 | 27 22 123 123 
244 38,8 258 41,1 | 126 20, 628 2 630 


1 3 5 7 9 1] 13 Jahre 


Kurve, Fig. 4. 


trotz Tuberkuloseansteckung nicht reagieren, wenn sie keine 
Symptome auf Tbe. darbieten. Vergleiche hierzu die im Vor- 
stehenden referierte Zahl von Rominerer. Die Zahl ist unge- 
fihr dieselbe wie die von Gapr, wozu jedoch zu bemerken 
ist, dass Gapre bei der Priifung nicht so weit geht wie bis zu 
1 mg, weshalb Gaprs Zahl tatsiichlich héher als 60 % liegt. 
Kroa@sGaarp u. a. sind der Ansicht, dass dies unwahrschein- 
lich ist und meinen, dass dieses Resultat »pourrait peut-étre 


P-0,01 mg 0,1 mg 1 mg 2 mg lig 
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indiquer qu'il a eu une lacune dans son exécution de la réac- 
tion cutanée». Dieses Vorgehen einer Wegerklirung der Resul- 
tate anderer durch Annahme mangelhafter Ausfiihrung erachte 
ich als nicht statthaft. Es kommt in der Diskussion dieser 
Fragen so hiiufig vor, dass mit Bestimmtheit betont werden 
muss, dass bevor eine andere Erklirung direkt als unméglich 
nachgewiesen ist, jeder Verfasser das Recht haben soll von 
solehen Insinuationen beziiglich Fehler in der Methodik ver- 
schont zu bleiben. Es gibt auch andere Wege um die Unter- 
schiede zu erkliiren, was ein eingehenderes Studium fiir die 
Kritiker klargelegt haben kénnte. Eine vorsichtigere Beur- 
teilung von Pirquet und anderen kutanen Reaktionen, und 
eine Beriicksichtigung von Alter und Material diirften hier 
den Weg zu einem allgemeineren Verstiindnis bahnen kénnen. 
Studiert man niimlich z. B. das Alter, was die Mehrzahl der 
Verfasser bei Untersuchungen iiber die Tuberkulinempfindlich- 
keit nicht getan haben, zeigt es sich, dass dieses eine hdchst 
wesentliche Rolle spielt. Die Tuberkulinempfindlichkeit ist am 
stiirksten wiihrend der 3 ersten Lebensjahre. Da reagieren 
gegen 60% der positiven ohne klinische Symptome fiir Tbe. 
auf kutane Reaktionen und 94—90% auf Mantoux 0,1 me. 
Nur ungefiihr 6 bzw. 10% reagieren erst auf Mantoux | mg. 
Vergleicht man hiermit die Verhiiltnisse wiihrend der folgenden 
Kinderjahre findet man, dass die Empfindlichkeitskurve fiir sie 
bedeutend niedriger ist und am niedrigsten im 7.—9. Lebens- 
jahr. In diesem Alter reagieren nur ca. 30% auf Pirquet 
bzw. Mantoux 0,01 mg, wihrend weitere 47,6 % auf 0,1 Mantoux 
reagieren, was ja direkt an Gapes Zahl erinnert. Hat Gave 
also Kinder im Alter von 7—9 Jahren zur Untersuchung ge- 
habt, so kann ich die grossen Differenzen zur Giinze bestiitigen. 

In einem besonders Tbe.-verdiichtigen Teil der Fiille, zu- 
sammen une. 2,5 % der untersuchten, ist die Untersuchung bis 
zu 3 mg fortgesetzt worden. Hierbei sind nur 2 positiv rea- 
gierende (beide fiir 2 mg) entdeckt worden, ein Umstand der 
in hohem Grade die Richtigkeit unseres Verfahrens und unserer 
Auffassung bestiitigt, dass Mantoux 1 mq praktisch genommen 
hinldnglich ist, wenn es sich um den Nachweis von Tbe.-Ansteckung 
im Kindesalter handelt, wahrend Pirquet vollkommen ungeniigend ist. 


| 
| 
| 
| 
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Die Ursache fiir die relativ niedrige Empfindlichkeit die 
Kurve 4 zeigt kénnte mdéglicherweise als von der Art des 
Materials abhiingig erkliirt werden. Es ist jedoch allgemein 
bekannt, dass gewisse Krankheiten von verschiedener Art, vor 
allem Pertussis, Morbilli, in gewissem Masse auch Pneumonie 
und Fieberkrankheiten iiberhaupt die Tuberkulinempfindlichkeit 
beeinflussen. Es sei hier festgestellt, dass der Einfluss dieser 
Krankheiten, insofern es sich um unser Material handelt, selten 
hat wahrgenommen werden kénnen. Wiederholt man nach 
einem Monat oder mehr die Reaktion, erhilt man, mit Aus- 
nahme nur fiir Morbilli, in den allermeisten Fiillen dasselbe 
Resultat. Aber hier diirfte die Frage zu stellen sein ob die 
Herabsetzung im Zusammenhang mit Morbilli, die hier zutage 
tritt, auf der Morbilli oder auf der tuberkulésen Infektion 
beruht, die so hiufig mit gewaltiger Stiirke nach derselben 
auftritt. — Unser Material zur Beleuchtung dieser Frage ist 
so unbedeutend, dass ich hierauf keine Antwort geben kann. 
Im iibrigen hat das Studium zum Resultat gegeben, dass akute 
Fieberkrankheiten bet weitem nicht so lange Zeit nachher und in 
dem Grad wie man gegenwartig annimmt, die Tuberkulinemp- 
findlichkeit beeinflussen. ist 1921 an einem allerdings 
unbedeutendem Material zur gleichen Auffassung gekommen 
und Levesque schreibt 1931: »... Pratiquement on a beau- 
coup exagéré les causes anergisantes. La période aigué des 
maladies infectieuses: rougeole, grippe, coqueluche, est trés 
passagérement anergissante». Meine Erfahrung ist genau die- 
selbe. 

Die Kurve zeigt also, dass es mit Prraeurt, welche Reak- 
tion von allen Untersuchern als fiir die Beurteilung der Tuber- 
kulosemorbiditit im Kindesalter hinlinglich erachtet wird, nicht 
moglich ist die Infektion auch nur in der halben Anzahl der 
Fille nachzuweisen, wenn keine klinischen Symptome fiir Tbe. 
vorliegen. Was dies in der Praxis und in den Krankenhiiusern 
bedeutet ist klar. Eine negative erste Reaktion schliesst keines- 
wees eine The.-Infektion aus. Man kann aus diesem Anlass 
das Kind nicht mit endgiiltig gepriiften (= fiir Mantoux mit 
1 mg) negativen Fiillen zusammenlegen, wenn man Tbe.-infi- 
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zierte von den iibrigen scheiden will, man kann fiir solche 
Kinder bei Untersuchungen von Kindern in tuberkuloseinfi- 
zierten Familien, wie dies tiiglich geschieht, kein Gesundheits- 
zeugnis ausstellen, man kann sie nicht ohne weiteres in Kolo- 
nien fiir nicht angesteckte Kinder schicken. In allen solchen 
Fiillen muss man, wenn unangenehme Uberraschungen in der 
Form von wiederaufflammenden Tuberkulosen vermieden werden 
sollen, weitere Priifungen mit stiirkeren intrakutanen Dosen 
vornehmen. — Eine ganz andere Sache ist es, ob man der 
Ansicht ist dass zwischen tuberkuloseinfizierten und nicht an- 
gesteckten Kindern iiberhaupt nicht so genau unterschieden zu 
werden braucht. Aber dariiber wird gegenwiirtig noch gestritten. 
Ich komme vielleicht in einer spiiteren Arbeit auf diese prak- 
tisch wichtige Frage zuriick. 

Die héhere Tuberkulinempfindlichkeit wiihrend den ersten 
3 Lebensjahren kénnte man sich ja auf verschiedene Weise 
erkliirt denken. Am einfachsten scheint mir zu sein darauf 
hinzuweisen, dass die Tuberkulose, die ihren Ausdruck in einer 
positiven Tuberkulinreaktion zu dieser Zeit bekommt, trotz 
Abwesenheit aller klinischen und réntgenologischen Zeichen 
fiir Tuberkulose, doch eine frische, d. h. eine aktive Tbe. ist. 
Mit anderen Worten: trotz der strengen Auslese in diesen 
ersten Jahren, haben wir hier Fille bekommen, die wirklich 
an Tbe. lecden, wenn man auch der Ansicht gewesen ist, dass 
sie hierfiir nicht im Bedarf von Pflege sind. Man wiirde sich 
da auch vorstellen kénnen dass ein Vergleich mit der Tuber- 
kulinempfindlichkeit von fiir Tbe. behandelten ganz einfach 
zeigen solite, dass die Tuberkulinempfindlichkeit bei diesen 
gerade ebenso hoch liegt als den 3 ersten Jahren in Kurve 5 
entspricht. In Tabelle und Kurve 5 habe ich zur Beleuchtung 
dieser Erscheinung in gleicher Weise wie im Vorstehenden 
431 Fille von sicherer klinischer Tuberkulose im Kindesalter 
geordnet. Es zeigt sich dann, dass man, wenn es sich um 
Tbe.-kranke Kinder handelt, allerdings ungefiihr 63 % positive 
mit Kutan-Reaktionen und Mantoux 0,01 mg erhilt. Aber es 
stellt sich ferner heraus, dass auch hier das Alter von 1—3 
Jahren eine entschieden hdhere Empfindlichkeit aufweist, 
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Fiir Tbe. behandelte Kinder: 442. 


P-0,01 mg 0,1 mg 1 mg 2mg 3 


Alter | Zahl—% | | zabl—% |zanizanl 
|] 39 76.5 7 13,7 5 9,8 51 2 53 
i— 3 59 711 21 253 3 36 83 2 85 
3— 5 31 13 26,5 5 10,2 49 3 52 
7 34 «57,6 16 27,1 9 15,8 59 1 61 
i— 9 41 52,6 32. «41,0 5 6,4 78 : 78 
9—11 43 65,2 21 31,8 2 3,0 66 1 67 
11—13 25 556 13 28,9 7 15,5 45 1 46 

272 123 28,5 | 36 8,4/| 431 1; 10, 442 


20 


4. 4 4 4 4 
+ + + 


- 


1 3 5 d 9 11 


3 Jahre 


Kurve, Fig. 5. 


zwischen 70 und 80% Pirquet-0,01-positive. Dieser Umstand 
zeigt, so scheint es mir, teils dass die Auswahl der Gruppen 
nach klinischen Griinden doch wenigstens teilweise imstande 
gewesen ist zwischen den Fiillen mit und ohne aktiven Tuber- 
kulose auch in deti ersten Kindesjahren zu unterscheiden, teils 
dass die héhere Tuberkulinempfindlichkeit mit dem Alter zu- 
sammenhiingt und nicht mit der Anwesenheit bzw. dem Fehlen 


| 

70 + 

a 
| 


300 STURE A. SIWE 


von klinischen Symptomen. Wiire die Tuberkulose in ent- 
sprechenden Fiillen im Alter von 1—3 Jahren in Kurve 4 von 
gleicher Valeur wie in Kurve 5 so sollte man ja in beiden 
Fiillen die gleiche Empfindlichkeit haben. Aus den Kurven 
geht hervor dass dies nicht der Fall ist. 

Die Abnahme der Empfindlichkeit mit dem Alter geht 
auch im weiteren noch deutlicher aus Kurve 5 hervor. Auch 
hier hat man ‘eine geringste Empfindlichkeit im Alter von 
7—9 Jahren. 

Kine nihere Untersuchung der Kurven 4 und 5 zeigt in- 
dessen weitere interessante Erscheinungen. Wiihrend man in 
klinisch symtomfreien Fiillen durch Vergrésserung der Dosis 
zu Mantoux 0,10 mg gut weitere 40% der Infizierten zum 
reagieren bringt, wird bei klinischen Tuberkulosen nur eine 
Zunahme von weniger als 30% erhalten. Im ersten Lebens- 
jahr sind die entsprechenden Zahlen 35,3 % und 13,7 %, im 
7.—9. Jahr 47,6 % und 41,0 %. Die angefiihrten Zahlen diirften 
wohl dazu beitragen einen grossen Teil der in der Literatur 
vorkommenden sich widersprechenden Angaben iiber die Em- 
pfindlichkeit der verschiedenen Tuberkulinreaktionen zu erkliiren. 

Bei der Diskussion der Tuberkulinempfindlichkeit und der 
Tuberkulose wird nicht selten die Auffassung geiiussert, dass 
die Empfindlichkeit bei aktiver Tbe. gross genug ist um einen 
positiven Pirquet zu geben. Tabelle und Kurve 5 zeigen ein 
ganz anderes Verhalten. Nicht einmal im ersten Lebensjahr 
geniigt Prrguret um eine aktive, klinisch konstatierbare Tbe. 
nachzuweisen. Mehr als 20% aller Fille von Tuberkulose- 
kranken reagieren nicht auf Pirquet-Probe. Diese Anzahl steigt 
dann von Jahr zu Jahr um im Alter von 7—9 Jahren ihr 
Maximum 47,4 % zu erreichen. Mit anderen Worten: Im Alter 
von 7—9% Jahren haben unter 78 untersuchten Kindern mit 
klinisch aktiver Tbe. nur 41 auf Pirquet und Mantoux 0,01 mg 
reagiert. Es ist von besonders grosser Bedeutung dass unsere 
Fiirsorge-, Schul- und Kolonieiirzte sich dieser Zahlen bewusst 
sind, wenn sie ihre Untersuchungen ausfiihren. Denn trotz 
aller Ubung und Sorgfalt bei der physikalischen Untersuchung, 
ist doch die Diagnose von Tuberkulose im Kindesalter so schwer 
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zu stellen und eine wirklich negative Tuberkulinreaktion so 
bedeutungsvoll, dass man darauf achten muss dass die Schluss- 
siitze nicht auf einem einfachen Pirquet oder Mantoux 0,01 mg 
ruhen. 

Fiir das Alter 9—11 Jahre kommt in den Kurven 4 und 5 
eine nicht unbedeutende Erhéhung der Tuberkulinempfindlich- 
keit vor. Wie aus Kurve 3 hervorgeht, tritt im Alter von 8 
Jahren eine starke Zunahme der The.-Frequenz auf, die bis 
zum li-ten Jahre anhilt (23 Fille von Lungentbe. im Alter 
8—11 Jahre, gegeniiber 11 wihrend den 3 niichstvorhergehen- 
den Jahren). Man diirfte wohl das Recht haben daraus den 
Schlusssatz zu ziehen, dass es die gréssere Anzahl Neuininfi- 
zierter ist, die hier den Verlauf der Empfindlichkeitskurve be- 
stimmt. Vgl. hier Kurve 6 und 7. 


Die Lokalisation der Tuberkulose und die Tuberkulinempfind- 
lichkeit. 


Man kénnte sich indessen auch die variierende Tuberkulin- 
empfindlichkeit als von der Lokalisation der tuberkulésen 
Krankheit im Ko6rper abhiingig vorstellen. Vom praktischen 
Gesichtspunkte kénnte die Frage also folgendermassen formu- 
liert werden: Gibt die Tuberkulinpriifung Anhaltspunkte fiir 
die Beurteilung der Lokalisation der Tuberkulose im Kérper? 

Wie bekannt wechseln die Formen, unter denen die Tuber- 
kulose im Kindesalter auftritt. Figur 6 zeigt eine Frequenz- 
kurve und die dariiber befindliche Tabelle gibt die Anzahl 
der Fille an. Diese ist so klein dass man wohl nicht sagen 
kann, dass der Verlauf der Frequenzkurven unbedingt sicher 
ist, besonders natiirlich fiir die Hauttuberkulose. Sie zeigen 
jedoch — und das ist in diesem Zusammenhang das wichtigste 
— wie die verschiedenen Formen sich auf verschiedene Alter 
in unserem Material verteilen. Bei einem Studium der Kurven 
stellt sich heraus — ich habe bereits friiher erwiihnt dass es 
sich so verhalten ‘kénnte — dass prozentuell gerechnet die 
meisten Fille von akuter Tuberkulose, Miliar- und Meningeal- 
tuberkulose, Hautaffektionen, Lungen- und Bauchtuberkulose, 
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The. Igl. 


Tbe. cutis. The. pulm. The. abdom.| Tbe. mening. 


Alter bronch. 
Zahl—% Zahl—% Zahl—% Zahl—% Zahl—% 
o— 1 3 15 27 «24,3 9 5,3 | 11 19,6 9 11,5 
1— 3 6 30 18 16,2 18 10,7 14 25,0 23 29,5 
3— 5 2 10 11 9,9 16 95 9 16,1 13 16,7 
5— 7 2 10 63 | 34 20,1 5 89 12 15,4 
i— 9 2 10 16 14,4 43 25,4 7 12,5 11 14,1 
9—11 4 20 11 9,9 33 20,1 4 7,1 8 10,3 
11—13 1 5 21 18,9 16 95 6 10,7 2 2.6 
Summe 20 109 169 56 78 
30 
20 F 
/ 
10 
+ + i 4 4 4 
1 3 5 7 9 11 13 Jahre 
The. cutis. - The. pulm. ——— Tbe. lgl. bronch. 
— —-— The. abdom. The. mening. 


Kurve, Fig. 6. 


wihrend den ersten 3 Lebensjahren vorkommen. Dagegen 
dominiert im Alter von mehr als 5 Jahren die Bronchialdriisen- 
tuberkulose héchst wesentlich, Am Ende des Kindesalters 
erfolgt ein bemerkenswerter Umschlag indem die Frequenz- 
kurve fiir die Bronchialdriisentuberkulose erheblich sinkt wiih- 
rend die fiir die Lungentuberkulose stark ansteigt. In Ana- 
logie mit den Verhiiltnissen wiihrend dem 1.—3. Lebensjahr 
wiirde man erwarten, dass die Anzahl Fille von Miliar- und 
Meningealtuberkulose mit diesem Steigen mitfolge. — Wie aus 
der Kurve hervorgeht kommen indessen die Maxima dieser 
Formen erst spiiter als das der Lungentuberkulose. Und man 
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konnte vermuten dass es sich nun so verhiilt. Dariiber zeigt 
diese Untersuchung nichts. Aber wir wissen, dass die Anzahl 
tuberkuléser Meningiten im Pubertiitsalter zunimmt, ganz so 
wie man in Analogie mit unserer Kurve wiirde erwarten 
k6nnen. 

Wollte man die mit dem Alter variierende Tuberkulin- 
empfindlichkeit durch die Lokalisation der Tuberkulose und 
die Verteilung der verschiedenen Tuberkuloseformen wihrend 
des Kindesalters erkliiren, miisste man also den Schlusssatz 
ziehen dass eine klinisch auf Lungen, Haut, Meningen und 
Bauch lokalisierte Tuberkulose héhere Empfindlichkeit gibt als 
vor allem die Bronchialdriisentuberkulose. Eine niihere Unter- 
suchung wie es sich hiermit verhilt zeigt, dass das Problem 
nicht ganz so einfach ist. Kurve 7 zeigt die Tuberkulin- 
empfindlichkeit fiir verschiedene Tuberkuloseformen wiihrend 
den ersten 3 Lebensjahren und im spiteren Kindesalter. Es 
zeigt sich hierbei dass die Tuberkulinempfindlichkeit innerhalb 
aller Gruppen wiihrend den ersten 3 Lebensjahren entschieden 
grésser ist als spiiter. Am stiirksten ist die Empfindlichkeit 
bei Hauttuberkulose. Bei dieser — aber nur hier — reagieren 
alle Fille unter 3 Jahren auf Pirquet, wiihrend von ilteren 
nur 10 von 11 hierauf reagieren. Kommt man nun zur Lungen- 
tuberkulose so reagieren nur 80% der Fille unter 3 Jahren 
auf Pirquet oder Mantoux 0,01 mg wiihrend nicht einmal 70 % 
im spiiteren Alter auf dieselbe Dosis reagieren. Die Bronchial- 
driisentuberkulose zeigt noch gréssere Unterschiede. Aber hier- 
bei darf man nicht vergessen dass einige der Fille, die wih- 
rend den ersten 3 Jahren als Bronchialdriisentuberkulose 
rubriziert worden sind, doch eigentlich unter die Lungentuber- 
kulosen gehéren, wenn auch trotz oft jahrelanger Beobachtung 
kein Prozess in den Lungen klinisch oder réntgenologisch hat 
konstatiert werden kénnen. — Die Bauchtuberkulose zeigt 
gleiche Unterschiede zwischen den Altersgruppen. Was hier 
besonders erwiihnt zu werden verdient ist, dass man mit Pir- 
quet bzw. Mantoux 0,01 mg nicht einmal in der halben Anzahl 
der Fille bei Kindern von iiber 3 Jahren eine Reaktion erhiilt. 
Uber die Aktivitiit des Prozesses kann kein Zweifel bestehen, 
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3-13] 0—3 3—13] 0—3 |3—13] 0—3 3-13] 0—3 |3—13] Jahre 
100 
90 — | 
80 = 
| Mantoux 
70 | 0,1 mg. 
60 = — 
= 
40 +4 
Pirquet 0, 
30 + Mantoux 
0,01 mg. 
20 = 
10 + 
The. cutis Tbe. pulm. Ibe. Igl. bronch.} The. abdom. Tbe. mening. 
Pirquet 0. Mantoux 0.01 9 10 36 44 20 83 16 13 22 20 
Mantoux 0,10 1 7 13 4 46 7 13 4 5 
Mantoux 1 mg. |_ 2 7 3. 610 1 3 6 


Fig. 7. 


da diese Fiille siimtlich lange Zeit beobachtet und poliklinisch 
Jahre nachher verfolgt worden sind. — Was schliesslich die 
i Miliartuberkulose und die tuberkulése Meningitis betrifft so 
zeigt auch diese Gruppe einen deutlichen Altersunterschied in 
bezug auf die Tuberkulinempfindlichkeit. Hierbei diirfte die 
Differenz wohl unter keinen Verhiiltnissen auf Unterschiede 
im tuberkulésen Prozess zuriickgefiihrt werden kénnen. 
Von rein praktischem Gesichtspunkte aus zeigt die Tabelle 
noch einige wichtige Dinge. Fast 20 % der tuberkulésen Me- 


STUDIEN UBER DIE TUBERKULOSE IM KINDESALTER 305 


ningiten reagieren erst auf Mantoux 1 mg. Ungefihr 10% 
der aktiven Lungentuberkulose und Bauchtuberkulose bei Kin- 
dern von iiber 3 Jahren reagieren erst auf 1 mg intrakutan. 
Und in siimtlichen Gruppen (ausser den Hauttuberkulosen) gibt 
es ausserdem Fille, wo die Reaktion erst bei dieser Dosis 
positiv wird. Bei Verdacht auf Tuberkulose muss daher die 
Priifung bis zu dieser Dosis fortgesetzt werden. Bei starkem 
Verdacht auf Tuberkulose kann man dann klinisch bis zu 3 mg 
fortsetzen, aber hiermit gewinnt man in der Regel sehr wenig. 
— Nur wenn es sich um Hauttuberkulose handelt — und ich 
wiirde hier hinzufiigen wollen Schletmhauttuberkulose — soll man 
Vorsicht walten lassen, da die Tuberkulinempfindlichkect bet diesen 
Lokalisationen des tuberkulésen Prozesses in allen Altern oft sehr 
gross ist. Vgl. diesbeziiglich die Erfahrungen von Krocseaarp 
und Wau.teren. Man darf unter keinen Umstiinden mit Man- 
toux 0,10 mg oder mehr beginnen. Schon Pirquet veranlasst 
nicht selten bedeutende Reaktionen mit Vesikelbildung. 


Vergleich zwischen verschiedenen Tuberkulinen und verschiedenen 
Tuberkulinreaktionen. 


Im Vorstehenden ist die Tuberkulinempfindlichkeit gepriift 
und unter der Voraussetzung beurteilt worden, dass positiver 
Pirquet niichst gleichwertig mit Mantoux 0,01 mg ist. Die 
Zahlen im Material von ar Kuiercker 1920 sprachen hierfiir. 
Die vergleichenden Versuche wurden indessen des weiteren 
ein Jahr fortgesetzt und ausserdem sind ab und zu Patienten 
mit 3—4 Tagen Zwischenzeit auf beide Reaktionen gepriift 
worden. Dabei sind in der Tat unabsichtlich in ungefihr 
gleich vielen Fiillen zuerst Pirquet wie Mantoux 0,01 mg ge- 
macht worden. Eine Diskussion des schwierigen Problems der 
Sensibilisierunge diirfte hier also iiberfliissig erscheinen. Eine 
eventuelle Sensibilisierune kann auf alle Fille die unten- 
stehenden Zahlen nicht betriichtlich beeinflussen. 

Im ganzen sind 169 bei dieser Dosis tuberkulinpositive 
0—3 Jihrige gepriift worden, von denen 94 fiir Tuberkulose 
behandelt waren und 75 an anderen Krankheiten litten und 

20—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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keine tuberkulésen Symptome darboten. Pirquet allein war 
in 34,3 % der Fille positiv, Mantoux 0,01 mg allein in 15,4 % 
der Fille; beide waren in 50,3 % positiv. Zwischen fiir Tbe. 
behandelten und den anderen lag mit Hinsicht auf die Tuber- 
kulinreaktion kein sicherer Unterschied vor. Siehe Fig. & a. 


Figur 8 a. 


Vergleich zwischen Kutanreaktion und Mantoux 0,01 mg. 


Nur Kutan, Nur Mantoux 


Zahl der Beide pos. 
Zahl—% Zahl—% 
Tuberkuloskranke 94 50 53,2 32 34 2s 
Klinisch The.-freie 75 35 46,7 26 34,7 14 18.6 
Summe der Vergl. 169 85 50,3 58 34,3 26 «15,4 


Es zeigt sich also, dass Mantoux 0,01 mg deutlich weniger 
empfindlich ist als Pirquet; dass Mantoux 0,10 mg dagegen 
Pirquet iiberlegen ist geht aus Kurve 4+ und 5 hervor, wo im 
Alter von O0—1 Jahr siimtliche mit Pirquet gepriift worden 
sind, bevor 0,10 mg intrakutan gegeben worden ist. Anderer- 
seits kinnen die Reaktionen nicht direkt mitetnander vergleichen 
werden. Denn wiihrend Pirquet allerdings allein in 34,3 % der 
Fille reagierte, blieb dieser doch in 15,4 % aus, wo Mantoux 
0,01 mg allein reagierte. Von den 8) Fillen, wo der Pat. auf 
beide reagierte, reagierten nicht weniger als 32 (= 37,6 %) 
schon auf Mantoux 0,001 mg. 

Der Vergleich wurde an beliebig gewihltem Material 
wiihrend der Zeit von ung. 2 Jahren ausgefiihrt. 

In gleicher Weise wurde an allen unter ungefihr | Jahr 
alten, aufgenommenen Fiillen die Empfindlichkeit auf Moros 
Tuberkulin verglichen mit Hoechsts Alttuberkulin gepriift. 
Die Reaktionen wurden in diesen Fiillen gleichzeitig gemacht 
und die Priifung wurde in zweifelhaften Fillen intrakutan 
mit Hoechst fortgesetzt. Die Resultate in 124 gepriiften, fiir 
Kutanreaktionen positiven 0—3 jihrigen Fillen gehen aus 
Tabelle 8 b hervor. Es zeigte sich, dass 72,5 % der Fiille auf 
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beide Tuberkuline reagierten, wihrend 7,3% nur auf Hoechsts 
und 20,2 % nur auf Moros reagierten. 


Fig. 8 b. 


Vergleich zwischen Hoechst- und Morotuberkulin. 


| Zahl der Beide pos. Hoechst Moro allein 

| allein pos. pos. 

| Zahl—% Zahl—% Zahl —% 
Tuberkulosekranke 71 65 77,5 5 7 11 15,5 
Klinisch Tbe.-freie 53 35 661 | 4 7,5 14 26,4 
Summe der Vergl. | 124 90 72,5 | 9 7,8 25 20,2 


Man wiirde vielleicht die Uberlegenheit des Morotuber- 
kulins mit dem Umstand in Zusammenhang bringen wollen, 
dass dasselbe auch Bovintuberkulin ('/,) enthilt. Schon friih 
ist der Gedanke aufgetaucht, dass gleichwie wir mit einer In- 
fektion durch Bazillen von sowohl humanem wie bovinem 
Typus rechnen miissen, so sollten wir auch mit einer erhéhten 
Empfindlichkeit fiir humanes bzw. bovines Tuberkulin in ent- 
sprechenden Fiillen rechnen. Fiir Literatur siehe Handb. von 
Engel! Da die Rindertuberkulose in Siidschweden eine ziem- 
lich hiufige Krankheit ist kénnte es ja iiberdies sein spezielles 
Interesse fiir uns haben, wenn man wirklich so einfach wie 
mittels der Tuberkulinreaktion eine Vorstellung von der An- 
zahl Faille mit boviner Tuberkulose infizierter erhalten kénnte. 
— Tabelle 8 ¢ zeigt das wenig ermunternde Resultat. In 71 % 
der Fille fiel die Reaktion sowohl fiir humanes wie fiir bovines 


Fig. 8 


Vergleich zwischen humanes und bovines Tuberkulin. 


| Zahl der | Beide pos. | Nur human. | Nur bovin. 

Zahl—% Zahl—% 
Tuberkulosekranke 38 29 76,3 | 7 18,4 
Klinisch The.-freie 24 15 62,5 | 8 33,3 1 4,2 
Summe der Vergl. 62 44 71 15 242 | 3 48 | 
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Tuberkulin positiv aus, wihrend das humane allein eine posi- 
tive Reaktion in 24,2 % gab und das bovine allein in 4,3 %— 
3 Fiille. Die Zahlen sind fast identisch mit jenen die Lipp- 
MANN (1921) fiir eine Untersuchung von 300 Kindern angibt. 
Kose fand dagegen 5 % allein auf Bovin reagierende in 120 
Fallen und Synwoupr 35 %(!) unter 80 Kindern. 

Sieht man nun nach wo diese drei Fille, die nur auf 
bovines Tuberkulin reagierten, ihre Tuberkulose lokalisiert 
hatten, so finden wir in zwei Fillen eine typische Lungen- 
Bronchialdriisentuberkulose. Beide Fille starben und bei der 
Obduktion wurden keine Zeichen fiir eine Affektion von Darm 
oder Mesenterialdriisen gefunden, was bei einer Fiitterungs- 
tuberkulose zu erwarten gewesen wiire. Der dritte Fall hatte 
die Tuberkulose auf die Lymphdriisen am Hals und an der 
Lungenwurzel lokalisiert, wiihrend in der Anamnese oder bei 
der Untersuchung keine Symptome vom Bauch konstatiert 
werden konnten. Uber diesen letzten Fall kann demnach nur 
soviel gesagt werden, dass nichts fiir eine Infektion mit der 
Nahrung gesprochen hat. — Dies schliesst natiirlich doch 
keineswegs mit absoluten Sicherheit eine Infektion mit bovinen 
Bazillep aus (z. B. von einer anderen Person), spricht aber 
gar nicht dafiir. 


Tuberkulinnegative unter fiir Tbc. behandelten. 


Unter Tuberkulinnegative werden im Anschluss an Vor- 
stehendes Fiille verstanden, die auf 1 mg Mantoux nicht rea- 
giert haben. Dass diese Dosis in gewissem Masse willkiirlich 
gewihlt ist soll nicht bestritten werden. Man kann sicherlich 
durch Fortsetzung der Priifung mit noch héheren Dosen mehr 
positive erhalten. Aber die Erfahrung, die wir wiihrend der 
letzten Jahren gesammelt haben, bestiitigt die Auffassung, dass 
diese Fiille, die erst durch Priifung mit héheren Dosen zum 
reagieren zu bringen sind, nicht so zahlreich sind dass sie in 
Rechnung gestellt zu werden brauchen. Wihrend 11 Jahre 
sind im ganzen 11 Fille unter der Diagnose Tuberkulose be- 
handelt worden ohne auf diese Dosis von 1 mg intrakutan zu 
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reagieren. Einer von diesen hat auf die Dosis 3 mg bei 
wiederholter Priifung mit 1 Jahr Zwischenzeit reagiert (Fall 
11 unten). 

Es erweckt sicherlich Erstaunen dass unter 442 fiir Tuber- 
kulose behandelte nur in 11 Fiillen eine negative Reaktion 
vefunden worden ist. Man bekommt doch aus der: Literatur 
die Auffassung dass besonders bei Miliar- und Meningealtuber- 
kulose eine negative Reaktion gar nicht selten ist. Man muss 
indessen hierbei bedenken dass die Priifung diesfalls meistens 
mit kutanen Reaktionen ausgefiihrt worden ist und dass anderer- 
seits Angaben, dass sogar 100 % von z. B. tuberkulésen Menin- 
giten reagieren nicht fehlen. So gibt Maria Inver 1917 an, 
dass alle Fiille dieser Krankheit auf Mantoux reagieren, wiih- 
rend Harp und Casparis 1922 unter 183 Fallen derselben 
87,5 % auf Mantoux reagierende, aber nur 51,3 % auf Pirquet 
reagierende fanden. Unter 60 Fillen habe ich 3 Fille ge- 
funden, die nicht auf Mantoux 1 mg reagierten (= 5 %). Hier- 
bei muss indessen andererseits beachtet werden, dass unter an 
diesen Krankheiten verstorbenen ein Teil nicht die ganze Prii- 
fiing durchgemacht haben und daher hier nicht mitaufgenom- 
men worden sind. Die Zahl ist demnach vielleicht zu niedrig. 

Der Diskussion halber werden hier in grésster Kiirze die 
Journale fiir die 11 Tuberkulosefille mitgeteilt, die auf Man- 
toux 1 mg nicht reagiert haben. 


1. 226/20. 3 Jahre alt. Hier behandelt 12. VI.—8. VII. 20. 


Anamnese: Ein Onkel, bei dem d. Pat. gewohnt hat, starb an 
Lungentbe. vor einem halben Jahr. Pat. war Siugling bis zum 
13. Monat, nahm gut zu und war bis Marz 1920 gesund. Bekam 
da Morbilli. Nach diesen schlechten Appetit, zunehmende Miidig- 
keit, grosse Driisen am Hals. Seit einem Monat Husten und seit 
einer Woche eitrigen Fluss aus beiden Ohren. 

Status: Ausserst herabgekommen, blass und mager. Gewicht 
10,2 kg. Ubelriechender Fluss aus den Ohren. Auf beiden Seiten 
des Halses krachmandelgrosse, leicht bewegliche, unempfindliche 
Driisen. Lungen: Die r. Lunge schleppt beim Atmen nach. Starke 
Dimpfung von der rechten Spitze nicht ganz bis zum Angulus. 
Hier Bronchialatmung und ziemlich reichliche grosse und mittel- 
grosse harte Rasselgeriiusche. Linke Lunge ohne sichere Anm. 
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Hinsichtlich Herz und Bauch nichts abnormes. Temperatur etwa 
40 Grade. Im Harn nichts pathologisches. Mantoux bis zu | 
mg negativ. 

Rtg. am 14. VI. Beide Lungen ganz von groésseren und klei- 
neren dicht zusammengeballten Tbe.-Herden durchsetzt. Kavernen 
in der rechten Spitze. Interlobares Exsudat mit umgebendem, 
kompakterem Infiltrat an der Grenze zwischen den oberen und 
mittleren Loben. 


2. 231/20. 4%/2 Jahre alt. Hier behandelt 17. VI.—2. VII. 


Anamnese: In der Verwandtschaft oder Umgebung keine Tbe. 
bekannt. Im grossen bis vor einer Woche gesund. Da Erbrechen 
und Appetitlosigkeit. Magerte erheblich. Kein Husten. Am Tage 
vor der Aufnahme in die Klinik ein Krampfanfall. Hat seither 
apathisch dagelegen. 

Status: Sehr blass und mager. Liegt apathisch mit starrem 
Blick und schreit bei der geringsten Beriihrung. Objektiv nichts 
pathologisches in bezug auf Lungen, Herz und Bauch. Dagegen 
deutliche Meningitiszeichen. 

Roéntgen 23. VI.: Vergrésserte Hilusschatten mit einer grossen 
Driise auf der rechten Seite. Auf beiden Lungenfeldern eine reich- 
liche kleinfleckige Zeichnung, am stirksten in I 1 und I 2 auf 
der rechten Seite. Diese Fleckigkeit aihnelt allerdings nicht einer 
Miliartuberkulose, ist aber doch wohl ein Ausdruck fiir tuberku 
lése Prozesse in den Lungen. 

Die Obduktion: Tuberkulése Meningitis und ein frischer tuber- 
kuléser Prozess im linken unteren Lungenlobus mit kisig umge 
wandelten Driisen. 


3. 17/21. 12 Jahrealt. Hier behandelt 17. XI. 20—24. II. 21 


Anamnese: In der Verwandtschaft und Umgebung keine Tbe. 
bekannt. Im Alter von 3 Jahren hatte Pat. Scarlatina und Per- 
tussis und soll im Anschluss hieran vom Arzt konstatierten 
»Schleim auf den Lungen» gehabt haben. War jedoch in der 
Hauptsache bis vor 6 Wochen gesund. Wurde da miide und 
verlor den Appetit. Allmihlich kamen Husten und Blisse hinzu. 
Die Temperatur betrug bei einer Gelegenheit 38—-39 Grade. Magerte 
erheblich. 

Status: Sehr blass und mager. Wiegt 24,2 kg. Hat starke 
Dyspnoe. Die Lungen zeigen bei der Untersuchung starke Dimp- 
fung auf beiden Seiten mit Massen von klingenden Rassel- 
geriuschen und Bronchialatmung. Die Verinderungen sind auf 
der linken Seite am stiirksten ausgepriigt. Bei der Untersuchung 
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von Schlund, Herz und Bauch ist nichts pathologisches zu finden. 
Desgleichen bei der Untersuchung des Harns. 

Rtg. 23. XI.: Dissiminierte Tuberkulose in den oberen und 
mittleren Teilen von beiden Lungen. In den Spitzen iltere Ver- 
iinderungen. Kompakte Driisenschatten in beiden Hilusregionen. 

Die Obduktion: The. chron. et recens pulm. amb. + Ulcera tbe. 
intestini. 


$. 38/22. 9 Jahre alt. Behandelt 10. I.—23.1. 22. 


Anamnese: Keine Tbe. in der Verwandtschaft oder Umgebung. 
Ist selbst friiher immer gesund gewesen und hat gute K6rper- 
fiille gehabt. Im Oktober 21 begann Pat. Bauchschmerzen zu be- 
kommen, magerte gleichzeitig und wurde blass. Vor einem Monat 
zunehmender Husten. Wurde zunehmend matter und miider. 
Die letzten Tage Kopfschmerzen. 

Status: Unruhig und apathisch. Liegt und jammert. Fieber 
bis 39°. Liegt mit heraufgezogenen Knien. Blass. Miassiger 
Dermographismus. Starke Nackensteife. Kernig stark positiv, 
keine Paresen. Reflexe 0. B. Innere Organe, auch Lungen o. B. 
— Lumbalpunktion: Druck 210 mm, Nonne neg., 206 Zellen, 
davon 60% Lymphozyten per emm. Spontankoagulum. Unter 
zunehmender Somnolenz stirbt Pat. am 23. I. 


5. 251/22. 14/12 Jahre alt. Hier behandelt 17. VIII. — 
31. VIII. 


Anamnese: Keine Tbe. in Verwandtschaft oder Umgebung. 
Siiugte 5 Monate, bekam dann Milchmischungen und gemischte 
Kost. War gesund bis vor 3 Wochen, da sie plétzlich Krampf- 
zuckungen im ganzen Kérper bekam und bewusstlos wurde. Dies 
wiederholte sich fiinfmal am selben Tag. Gleichzeitig lockere 
Stuhlgiinge, bis zu 5 am Tage und Erbrechen, sobald sie zu 
essen oder trinken versuchte. Magerte stark. Temperatur an- 
fangs 38—39 Grade. 

Status: Stark abgemagert mit leidendem Gesichtsausdruck. 
Keine Zeichen fiir Rhachitis oder Meningitis. Schlaffer K6rper, 
ausgesprochene Hypotonie. Lungen: Zerstreute Rhonchi auf beiden 
Seiten, im iibrigen nichts abnormes. Schlund stark gerotet. 
Herz o. B. Bauch stark aufgetrieben, gespannt. Kein Wellen- 
schlag, keine Resistenzen. Keine Druckempfindlichkeit. Die 
Temperatur wiihrend des hiesigen Aufenthaltes etwa 38—39°. 
Am 25. VIII. wird eine Probelaparotomie gemacht, wobei sich her- 
ausstellt, dass die Gediirme ohne freie Bauchhéhle zwischen ihnen 
verwachsen sind. Ein exstirpiertes Stiick des Omentums fiihrt bei 
der Untersuchung zur Diagnose Tbe. 


= 
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6. 79/26. 3 Jahre alt. Hier behandelt 26.1V.—4. V. 26 


Anamnese: Es fiel ihm seit 1'/2 Monaten schwer das linke 
Bein zu bewegen. Beim Versuch sich auf dasselbe zu _ stiitzen 
hat er iiber Schmerzen geklagt. Hinkt. — In der Verwandtschaft 
oder Umgebung keine Tbe. bekannt. Die objektive Untersuchung 
ergibt auch nichts objektives. Réntgen gleichfalls negativ. 
Reagiert nicht auf 2 mg Mantoux. Wird an die orthopedische 
Abteilung zwecks weiterer Beobachtung unter der Diagnose The 
femoris? abgegeben. Sein Journal 175/26 zeigt den gleichen 
negativen Status, und der Patient wird nach einigen Wochen ent 
lassen. Bei der Nachuntersuchung einen Monat spiiter ist der 
at. vollkommen symptomfrei und verbleibt dies im weiteren 


7. 112/26. Monate alt. 

Anamnese: Eine Muttersschwester wurde vor 6 Jahren im 
Sanatorium behandelt. Die eigenen Kinder der Muttersschwester 
gesund. Pat. hat zwei Geschwister gehabt, beide sind gestorben, 
das eine im Alter von 16 Tagen an unbekannter Krankheit, das 
andere im Alter von 3 Jahren an Tuberkulose. Pat. selbst ist 
rechtzeitig geboren mit einem Gewicht von 3300 g. Wird gestillt. 

Seit drei Wochen hat Pat. Husten gehabt, der in Anfallen 
auftritt, am schlimmsten wihrend den Nichten. Pat. wird wiih- 
rend den Hustenanfillen im Gesicht blaurot. Dieser Husten hat 
trotz Medizin unverindert angehalten. Im letzten Monat Ab 
magerung, Erbrechen, lockerer Stuhlgang. Kein Fieber. 

Status: Wiegt 3430 g. In Ruhe keine Cyanose oder Dyspnoe, 
aber bei der Untersuchung tritt solche auf, namentlich im <An- 
schluss an die Hustenanfiille. Die Lungen zeigen eine deutliche 
Daimpfung, besonders auf der linken Seite vorne. Dort und in 
der linken Axille zahlreiche subkrepitierende Rasselgeriusche. 
Atmungslaut ohne Anm.-Herz, Bauch und Sehlund o. Anm. Der 
Turgor ist ziemlich herabgesetzt, der Tonus normal. Die Farbe 
ist ziemlich gut. Rtg.: Vergrésserte Breite des Hilus, vergrésserte 
und verdichtete Driisen, besonders auf der rechten Seite. Gleich 
oberhalb des Hilus sieht man auf der linken Seite im Lungenfeld 
ein gut 2-Kronengrosses etwas verdichtetes Gebiet, dessen Dichte 
nach oben an Intensitét abnimmt. Die Verdichtung diirfte auf 
einer Atelektasse beruhen. Im rechten Lungenfeld in der Hohe 
mit I 5 ein schmaler Interlobarstreifen. Im iibrigen nichts sicheres. 

Obduktion verweigert. 


8. 151/27. 51/2 Jahre alt. Hier behandelt 31. IIJ.—11. IV. 27. 


Anamnese; Die Mutter hat Driisen am Hals, die seit langem 
réntgenbehandelt worden sind. Pat. wog bei der Geburt ung. 
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2 kg, siiugte bis zum Alter von | Jahr und entwickelte sich normal. 
Hatte 1925 Morbilli. —- Dann gesund bis vor 8 Tagen. Nun 
stellten sich Kopfschmerzen, Erbrechen und eine Temperatur von 
38 Graden ein. Die letzten 4 Tage stumpfer, spricht nicht, fasst 
aber auf und kann Fragen beantworten. 

Status: Pat. liegt apathisch in Jagdhundstellung. Deutlicher 
Dermographismus. Ptosis am rechten Auge. Die Pupillen un 
gleich gross. Die rechte stark dilatiert, reagiert nicht auf Licht, 
die linke mittelgross, reagiert auf Licht. Babinski des linken 
Fusses unsicher, des rechten Fusses positiv. Deutliche Nacken- 
steife, Laségue pos., Brudzinski neg. Die Lumbalpunktion ergibt 
einen Druck von iiber 400 mm, 169 Zellen, davon 94 % Lympho- 
zyten per cmm, Spindelgewebskoagulum. 

Die Obduktion am 16.1V. bestitigt die Diagnose: Tbe. me- 
ningitis + Tbe. lymphogl. mesent. 


9. 293/28. 10 Monate alt. Behandelt 1. VI.—7. XI. 28. 


Anamnese: Keine sichere Tbe.exposition in der Familie oder 
Umgebung. Eines der Geschwister hat Skrofulose. Selbst Zwil- 
ling Nr. 2, geboren einen Monat zu friih, mit einem Gewicht von 
2500 g. Siéugte schlecht und war asphyktisch. — Bekam die 
ersten 2 Wochen die Brust, dann */5 Mileh und nach dem Alter 
von 7 Monaten Buttermehlsuppe. 

Hat nie gelernt den Kopf vom Polster zu erheben, noch 
weniger zu sitzen. Keine Zihne. Immer schwach und wimmernd. 
Seit 2 Wochen Erbrechen, die an Frequenz zugenommen haben. 
Schlechter Appetit. Temperatur bei einigen Gelegenheiten bis zu 
10 Grade. Apathisch. 

Status: Blasses Kind mit vollem aber schlaffem K6rper. Ge- 
wicht 6450 g. Die Temperatur ist anfangs unregelmassig, wird 
aber dann normal. Turgor normal, Tonus bedeutend herabgesetzt. 
Es sind starke rhachitische Veriinderungen vorhanden. Balanziert 
gut mit dem Kopf, sitzt aber nicht. Greift nach Gegenstanden, 
lallt. 

Bei der Untersuchung von Lungen, Herz, Bauch und Schlund 
nichts Pathologisches. Die Blutuntersuchung zeigt eine miassige 
Animie. 

Wiahrend des Krankenhausaufenthaltes heilt die Rhachitis, 
die Erbrechen héren auf, es geht dem Pat. gut. Das Gewicht 
nimmt bis zu 9440 g zu, d. h. ungefiihr 3 kg in 5 Monaten. 

Réntgen zeigt am 26. VII.: Das Lungenfeld ist zu grossem 
Teil von den infolge der Rhachitis stark keulenformig angeschwol- 
lenen Rippenenden eingenommen. Die Hilusschatten erscheinen 
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gross und fleckig. Diaphragma und Sinus frei. Der Brustkasten 
stark abgeplattet. 

15. X. Der rechte Hilusschatten erscheint etwas gross. Sicher 
abgrenzbare Driisenschatten sind in demselben nicht sichtbar. 
Lungenfeld, Diaphragma und Sinus ohne Anm. 

7. XI. gleiches ‘Lungenbild wie friiher. 


10. 356/28. 13 Monate. Hier behandelt 16. VII.—1. IX. 28. 


Anamnese: In Verwandtschaft oder Umgebung keine Tbe. be 
kannt. Ist das vierte Kind. Geburtsgewicht 2880 g. Sidugte 
bis zum Alter von 10 Monaten. Im Mai 1928, also vor zwei 
Monaten, Morbilli. Lag damals 14 Tage. War dann _ wieder 
gesund und hatte guten Appetit. Aber seither ab und zu wih 
rend den Nichten unruhig. Besonders die letzte Nacht sehr 
schreiig, weshalb Aufnahme in die Klinik gesucht wird. 

Status: Ein kleines Kind mit -ziemlich guter Koérperfiille 
Gewicht 7870 g. Im iibrigen keine objektiven Krankheitszeichen 
ausser einer gelinden Otitis. cat. bil. Die Temperatur, die an 
den ersten vier Tagen 38 Grade betrug, sinkt und ist dann 
normal. 

Réntgen am 26. VII.: Im linken Hilusschatten ein kaum zehn- 
pfenniggrosses gerundetes, dichteres Gebiet. Der rechte Hilus- 
schatten erscheint etwas gross, aber es sind hier keine abgrenz 
baren Driisenschatten wahrzunehmen. Das Lungenfeld, das Dia 
phragma und der Sinus ohne sichere Anm. 

Diagnose: Hilusdriisentbe. 


11. 444/30. 61/12 Jahre alt. Hier behandelt 7. X.—30. X. 


Anamnese: In der Verwandtschaft und Umgebung keine Tbe. 
bekannt. Normale Entwicklung. Pat. ist immer schwichlich 
gewesen. Hatte 1925 Lungenkatarrh und hat seither bestindig 
etwas gehustet. Wurde hier 21. VIII.—21. XII. 1929 (Journal 358) 
unter der Diagnose Bronchitis subchron.+ Erythema infectiosum 
behandelt. Reagierte da erst auf Mantoux 3 mg. Réntgen zeigte 
damals perihilire Verdichtungen und eine auffallend starke Lungen 
zeichnung. Die Pat. war im grossen afebril wihrend des ganzen 
Krankenhausaufenthaltes und nahm 3,1 kg zu. 

Sie war dann gesund bis Jan. 1930. Bekam dann abermals 
ihren Lungenkatarrh mit Husten und anfangs hoher Temperatur 
War nach 3 Wochen Bettlage gesund. Hatte dann keinen Husten 
bis September, wo auch Schmerzen im Riicken hinzukamen. Temp. 
damals 38—39 Grade. 

Status: Gewicht 18,9 kg. Sehwach gebaut, sieht aber im 
iibrigen gesund aus. Hustet unbedeutend. Die Lungen zeigen 
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auf der rechten Seite eine Dimpfung von der Spina herab zur 
3asis, wo pleurale und ausgebreitete bronchitische Laute zu héren 
sind. Atmungslaut unrein. Im iibrigen ist bei der objektiven 
Untersuchung nichts zu konstatieren. Reagiert auch nun erst 
auf 3 mg Mantoux. R6ntgen zeigt ein in der Hauptsache un- 
verindertes Bild mit den perihiliren Verinderungen jetzt weniger 
hervortretend. 


Studiert man diese Fille, so kénnen sie in verschiedene 
Gruppen aufgeteilt werden. Zur ersten Gruppe gehoren Fiille, 
wo ein tuberkuléser Prozess wenigstens sehr zweifelhaft er- 
scheint. Hierher gehért vor allem Fall 6. — Der weitere 
Krankheitsverlauf diirfte hier fast mit Sicherheit den Verdacht 
auf Tbe. ausschliessen, umsomehr als dieser niemals auf sichere 
objektive Zeichen gegriindet gewesen ist. Diesem Fall nahe 
stehen die Fille 9 und 10. Im ersteren Falle wurde die Diagnose 
nur auf Grund des Réntgenbefundes mit grossen und fleckigen 
Hilusschatten gestellt. Fiir jeden der weiss, wie schwierig es 
sein kann, die Hilusschatten auf einer Réntgenplatte zu beur- 
teilen, die von einem 10 Monate alten Pat. in liegender Stel- 
lung aufgenommen worden ist, diirfte hier die Diagnose un- 
sicher erscheinen. Und dies in umso hoéheren Grad, als die 
starken rhachitischen Veriinderungen die Beurteilung des wei- 
teren erschweren und in der Entwicklung des Patienten wih- 
rend des 5-monatlichen Krankenhausaufenthaltes nichts fiir 
einen akuten oder aktiven Lungenprozess spricht. — Auch 
Fall 10 ist nicht sichergestellt. Aber hier kommen die vorher- 
gehenden Masern hinzu, die ja eventuell die Tuberkulinreak- 
tion herabsetzen kénnen. Doch sprechen die Untersuchungen 
von Ritscuer und Levesque gleichwie die eigene Erfahrung 
dagegen, dass eine solche Herabsetzung durch diese Krankheit 
sich noch Monate nachher geltend machen kénnen sollte. 
Auf alle Fille spricht indessen weder Anamnese, Status oder 
die Beobachtung im Krankenhaus fiir eine aktive Lungentuber- 
kulose im Falle 10. 

Fall 11 nimmt in gewissem Masse eine Sonderstellung ein. 
Die Krankheit des Midchens kann zweifellos als von Tuber- 
kulose abhiingig erklirt werden. Aber bewiesen ist die Atio- 
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logie keineswegs. Die Réntgenveriinderungen diirften ebenso 
gut als eine Folge der rezidivierenden Bronchitiden aufgefasst 
werden kénnen. Und die relativ kurzen Perioden kinnten 
auch in gleiche Richtung zeigen. Indessen reagiert der Patient 
hier auf 3 mg intrakutan bei wiederholten Priifungen mit 1 
Jahr Zwischenzeit. Und ich bin daher der Ansicht, dass die 
Tuberkuloseinfektion gesichert ist, auch wenn ihre Rolle als 
Ursache fiir die Symptome zweifelhafter erscheint. Pat. bildet 
ein schénes Beispiel dafiir, dass man bei einer Priifung wirk- 
lich erst mit Dosen grésser als 1 mg typische Reaktionen er 
halten kann. Die Empfindlichkeit fiir Tuberkulin liegt wiih- 
rend wenigstens eines Jahres gleich niedrig, was am leichtesten 
so zu erkliren sein diirfte, dass der Patient zu jener Gruppe 
von schlechten Antikérperbildern gehért, fiir die wir gut be- 
kannte Gegenstiicke in der Tierwelt haben, die vor allem von 
der Serumzubereitung bekannt sind. 

Auch Fall 7 nimmt eine Sonderstellung ein. Seine Anam- 
nese, Status und Réntgenbefund diirften die Diagnose Tuber- 
kulose ziemlich sichern, bewiesen ist sie aber nicht. 

Es bleiben nun 6 Fiille von ziemlich sicherer Tuberku- 
lose iibrig, die auf Mantoux 1 mg nicht reagiert haben. In 
einigen Fiillen war das Allgemeinbefinden ein elendes und man 
kann sich leicht vorstellen, dass dieses Verhalten durch Aner- 
gie verursacht worden ist. So in den Fillen 2, 3 und 5. 

Von 442 Fiillen von Tuberkulose verblieben demnach nur 
6 oder 8, die auf Mantoux 1 mg nicht reagierten, was unge- 
fiihr 1,3 oder 1,8 % entspricht. 

Ergebnisse: 1. Bei Tuberkulinpriifung zur Feststellung 
einer Tuberkuloseinfektion kann Pirquets Reaktion unter keinen 
Umstiinden als hinlinglich erachtet werden. Ein negativer 
Pirquet schliesst nicht einmal eine aktive Tuberkulose aus, 
auch wenn auf den Allgemeinzustand des Patienten Riicksicht 
genommen wird. Die intrakutane Reaktion ist bereits in einer 
Dosis von 0,1 mg deutlich iiberlegen. Bei einer Dosis von | 
mg reagieren mehr als 98 % siimtlicher Fille. In héheren 
Dosen wird die Beurteilung hiiufig durch aspezifische Reak 
tionen erschwert. 
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2. Bei jeder Tuberkulinpriifung ist zu beachten dass eine 
nicht geringe Anzahl von Spiitreaktionen vorkommen. Es ist 
daher nicht zu empfehlen die Reaktion nach 24 Stunden zu 
beurteilen. Auch bei einer Beurteilung nach 48 Stunden rea- 
giert eine nicht unbedeutende Anzahl positiver Fille nicht klar 
fiir Tuberkulose (ca. 6 %). 

3. Es ist im allgemeinen nicht statthaft die Sicherheit 
von Tuberkulinreaktionen allein auf klinischen Griinden zu beur- 
teilen (Bazillenfunde ausgenommen), wie deutlich diese auch 
sein moégen. 

4. Die Tuberkuloseinfektion ist in unserem Material aus 
dem Kindesalter nicht verschwunden sondern trifft fortwihrend 
mehr als die Hilfte aller Kinder unter 12 Jahre. Im Alter 
von 3 Jahren sind 18,1 %, im Alter von 7 Jahren 34 % und 
mit 13 Jahren 64 % der klinisch nicht Tuberkuloseverdichtigen 
bereits angesteckt. 

5. Die Tuberkulinempfindlichkeit ist —- unabhingig von 
der Lokalisation und dem Aktivitiitsgrad der Krankheit — 
wiihrend den ersten Lebensjahren hoéher als spiiter. Diese Er- 
scheinung diirfte zu einer Erklirung der scheinbar widerspre- 
chenden Resultate verschiedener Untersucher beitragen kénnen. 

6. Die Tuberkulinempfindlichkeit wechselt indessen auch 
mit der Lokalisation der Krankheit. Sie ist besonders hoch 
bei Hautaffektionen und Schleimhautaffektionen, am wenigsten 
ausgeprigt dagegen bei der Lokalisation der Krankheit im 
Bauch. So reagieren unter fiir Bauchtuberkulose behandelte 
Kinder nicht die Hilfte auf Pirquet oder Mantoux 0,01 mg. 

7. Auch wenn Mantoux 0,1 mg mehr positive Reaktionen 
gibt als Pirquet, so kommen doch Fiille vor, wo Pirquet allein 
reagiert. Die verschiedenen Reaktionen sind also nicht voll- 
kommen gleichwertig. Aber bei Mantoux | mg reagieren prak- 
tisch genommen alle Angesteckten. Die Ausnahmen — nega- 
tive Reaktion bei sicherer Ansteckung — kommen in viel 
veringerer Anzahl vor als in der Literatur gewohnlich ange- 
geben wird. Sie kénnen im allgemeinen ohne Schwierigkeit 
als Folge eines sehr stark herabgesetzten Reaktionsvermégens 
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des Organismus erkliirt werden. In diesen Fiillen ist die 
Diagnose gewéhnlich auch ohne Tuberkulinreaktion klar. 

8. In gleicher Weise wie oben fiir die verschiedenen 
Reaktionen angegeben gilt fiir verschiedene Tuberkuline, dass 
sie in gewissen Fillen nicht gleichwertig sind. Es kann vor- 
kommen, dass Individuen konstant nur auf eines von ihnen 
reagieren. 

9. Auf diesem Grunde klinisch zwischen Infektion mit 
humanen und bovinen Tuberkelbakterien zu unterscheiden 
scheint nicht méglich zu sein. 

10. Die Bedeutung der interkurrenten Krankheiten fiir 
eine Herabsetzung der lokalen Tuberkulinempfindlichkeit er- 
scheint in hohem Grade iibertrieben. Ein stark verschlechterter 
Allgemeinzustand scheint eine weitaus gréssere Rolle als an- 
ergisierende Faktor zu spielen. Nur nach Morbilli hat der 
Verfasser deutlich die herabgesetzte Empfindlichkeit fiir Tuber- 
kulin beobachtet, wobei indessen die Frage offen gelassen 
werden muss, in welchem Masse hier der aufflammende tuber 
kulése Prozess selbst miteinspielt. 
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Historique. Il y a déja bien longtemps, — citons Mar- 
T1n, en 1765, Moranp, en 1766 —, on rencontrait dans la 
littérature médicale des descriptions plus ou moins claires de 
l'affection ici en cause, mais généralement ces descriptions 
étaient incomplétes: ou bien elles ne s'attachaient qu’a une 
partie du syndrome, l’aplasie claviculaire, ou bien elles men- 
tionnaient aussi les anomalies craniennes, mais sans donner 
une égale attention a tous les détails du syndrome. Scuev- 
THAUER (1871) est le premier qui ait relevé & discuté les rap- 
ports existant entre les anomalies de la clavicule & celles du 
crane, mais la nature familiale ou héréditaire de la maladie 
se déroba néanmoins a son attention. C'est seulement en 
1898 que Mariz & Sarynton ont pu fournir une description 
détaillée de cet état morbide. Sous le nom de »Dysostose 
cléido-cranienne héréditaire» ils relatent 4 cas (pére & fils, 
mére & fille) offrant un complexus symptomatique typique; ils 
sont done les premiers qui aient inclus les traits les plus 
caractéristiques de la maladie dans une appellation précise. 
La méme année, parait la premiére publication scandinave 
relative au sujet: Hu.trKkrantz donne une courte description de 
5 cas personnels s'accompagnant d’anomalies craniennes & 
claviculaires typiques: 4 de ces cas s'étaient produits dans la 
méme famille. CouvenarrE, & FrRancoz, — éléves 
de Mariz & Santon —, poursuivent & approfondissent l'étude 
de la maladie, en méme temps qu'ils analysent son étiologie 
& sa pathogénie; en 1905, V. & F. pouvaient rassembler 28 cas 
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empruntés a la littérature médicale & auxquels ils ajoutaient 
4 cas personnels (une mére & ses trois enfants). En 1906, 
Kak propose un nouveau nom pour la maladie, celui d’» ostéo- 
dysplasie», mais cette appellation ne s'est point répandue. En 
1908, parait la monographie de Hutrkrantz, étude critique 
& minutieuse qui contient la relation détaillée de 9 cas per- 
sonnels typiques; l'auteur expose en outre les résultats de ses 
recherches sur 6 cranes dysostotiques provenant de différents 
musées anatomiques, puis il analyse briévement les 53 obser- 
vations, jusque la connues, de la maladie. En se fondant sur 
ces documents (68 cas), de valeur pourtant assez inégale, il 
donne une description approfondie de l’affection, il étudie les 
différentes altérations dysostotiques & leurs relations mutuelles, 
en méme temps qu'il discute la nature & l’étiologie de l'af- 
fection. Dans la suite, les communications relatives a la ma- 
ladie se multiplient dans la littérature médicale, — un cas ou 
quelques cas par an —, & témoignent que l'attention se fixe 
de plus en plus sur elle. En 1918, ra Cuarexxe en recueillait 
89 cas &, en 1929. Fircuer dressait une nouvelle liste avec 
un total dépassant largement la centaine. 


Description de la maladie. Comme son nom |'indique, 
la dysostose cléido-cranienne est une affection du systéme 
osseux qui intéresse principalement le crane & les clavicules; 
d’une maniére générale on peut |’attribuer a un retard ou un 
arrét du développement normal de ces os. II] s'y ajoute d'autres 
malformations; mais leurs relations avec la dysostose ne sont 
pas toujours apparentes. 

Les déformations dysostotiques du crdne portent aussi 
bien sur les os de la votite que ceux de la base du crane & 
de la face. Les os plats de la boite cranienne sont incom- 
plétement ossifiés; les fontanelles & les sutures demeurent 
longtemps ouvertes & ne se ferment généralement que trés 
tard. Dans plusieurs cas elles ne se ferment pas du tout &, 
pendant la vie entiére, il persiste des vides, notamment dans 
les sutures frontale & sagittale. Au niveau des sutures on 
trouve parfois de nombreux os accessoires (Schaltknochen, os 
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wormiens, wormian bones) qui contribuent a les oblitérer; de 
méme, dans l'occipital & les pariétaux on peut rencontrer de 
nombreux ilots osseux qui ont persisté, en sorte que le crane 
prend l’aspect d’une mosaique ou, en radiographie, d'un filet 
i mailles. Les os de la votte du crane sont minces. 

Le développement des os du crane a subi un arrét; c'est 
surtout leur partie médiane qui est considérablement amoindrie 
&, par suite de l’ossification incompléte des soudures cartila- 
gineuses de la base, la région moyenne de la base du crine 
finit par étre refoulée vers la cavité cranienne avec, pour con- 
séquence, une angulation plus ou moins forte (cyphose) de la 
gouttiére basilaire de |l'occipital (clivus); le trou occipital en 
arrive ainsi a4 regarder en avant & en bas. Pour la méme 
raison le trou déchiré postérieur (foramen jugulare) devient 
souvent plus étroit qu'a l'état normal. — Dans tous les cas décrits 
de dysostose cléido-crinienne la selle turcique était normale. 

Le développement du squelette facial est, lui aussi, enrayé. 
Tout les os de la face présentent une réduction plus ou moins 
importante de leurs dimensions; il s’ensuit que la face, surtout 
en comparaison de la largeur & de la forte saillie du front, 
parait petite & ratatinée. Les bosses frontales, de méme que les 
bosses pariétales sont fortement proéminentes & separées les 
unes des autres par un sillon plus ou moins profond; par 
contre, les régions temporales sont déprimées. Les os nasaux 
& les os unguis sont insuffisamment développés ou méme font 
complétement défaut; la racine du nez est en pareil cas large 
& plate. L’os malaire est d/habitude plus petit qu’a l'état 
normal, Le maxillaire supérieur & les processus alvéolaires 
sont insuffisamment développés; le maxillaire inférieur fait 
saillie en avant (prognathisme). La petitesse du maxillaire 
supérieur fait que la cavité buccale est souvent resserrée, que 
la votte palatine est élevée (palais ogival) & que, dans plu- 
sieurs cas, on a observé un rétrécissement du pharynx. Les 
os du crane sont insuffisamment pneumatisés, les sinus maxil- 
laires & frontaux, ainsi que les cellules mastoidiennes sont de 
faibles dimensions. Le développement des dents est troublé: 
issue tardive, rétention compléte, anomalies de forme & de 
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dimension, implantation vicieuse, insuffisance de l'émail de 
revétement, dents surnuméraires, telles sont les constatations 
habituelles. 

Un trait caractéristique du crane dysostotique est le déve- 
loppement exagéré des diamétres transversaux du crane, ainsi 
que la prépondérance du squelette encéphalique sur le squelette 
facial. Le crine est nettement brachy- & platycéphale; son 
aspect fait songer a l’hydrocéphalie. 

Les altérations de la clavicule, — altérations qui existent 
souvent des deux cétés, mais qui peuvent étre unilatérales —, 
consistent en une aplasie plus ou moins prononcée, en sorte 
que ou bien l’os manque totalement, ou bien il n’en existe 
que les extrémités sternales ou acromiales; parfois encore les 
portions moyennes font défaut & les deux extrémités restantes 
sont unies par un ligament fibreux ou par une sorte de pseud- 
arthrose. Ces défauts de la continuité claviculaire donnent, 
en certains cas, une mobilité anormale a toute la ceinture 
scapulaire: les épaules peuvent arriver ainsi a se toucher sur 
la ligne médiane ou se relever jusqu’aux oreilles. 

Les altérations dysostotiques du crane, sans anomalie des 
clavicules, se montrent tant6t chez des individus isolés, tantét 
en des familles ot divers membres offrent une combinaison 
de malformations craniennes & claviculaires. Le facteur héré- 
ditaire plaide en faveur d’une certaine parité entre les symp- 
témes combinés & les symptémes uniquement localisés au 
crane. On connait méme des cas ow les anomalies étaient 
uniquement claviculaires, mais, pour plusieurs d’entre eux, il 
se pourrait que le crane n'ett pas été soigneusement exploré. 

Dans son ensemble le squelette est gréle, attardé dans 
son développement, mais d'une solidité normale. Il en résulte 
que les patients ont une taille & un poids inférieurs a la nor- 
male. Quant aux autres altérations du squelette, il est possible 
qu'elles tiennent a de simples coincidences; toutefois, dans 
plusieurs cas, elles pouvaient bien n’étre pas sans relations 
avec la dysostose. Souvent les omoplates sont petites & situées 
plus en dehors; dans ce dernier cas elles font songer 4 une 
paire d'ailes (»scapule alate»); elles sont privées de l’appui de 
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la eclavicule & leurs apophyses coracoide & acromiale sont mal 
dessinées. Le thorax présente de temps a autre des défor- 
mations rappelant le thorax des gallinacés ou la poitrine en 
entonnoir. Il peut exister des incurvations du rachis, c’est-a- 
dire une scoliose plus ou moins accusée, combinée ou non a 
de la cyphose ou de la lordose. Les déformations du bassin, 
par exemple, la coxa vara congénitale —, le genu valgum, le 
pied plat, le pied bot, la luxation du radius, la synostose de 
l'atlas & de l’occipital ne sont point des raretés. On observe 
souvent des cétes cervicales ou de l'hypertrophie des apophyses 
transverses des derniéres vertébres cervicales. Les articulations 
offrent volontiers une souplesse exagérée. Les doigts & les 
orteils sont parfois raccourcis. — Des anomalies dans les 
muscles de la ceinture scapulaire accompagnent les déformations 
de la clavicule & de l’omoplate. 

Le développement psychique est le plus habituellement nor- 
mal; c'est seulement chez un petit nombre de patients qu’on 
rencontre un état arriéré, mais qui peut alors confiner a l’idiotie. 

La dysostose cléido-cranienne est une malformation hérédi- 
taire & familiale typique. Dans la littérature médicale on cite 
méme des faits (Lanameap, NerresHertm) ov ce caractére se 
manifesta authentiquement pendant quatre générations succes- 
sives; il en existe pourtant qui n’avaient rien d’héréditaire ni 
de familial. Les deux sexes sont atteints a peu prés égale- 
ment. La plupart des observations publiées concernent des 
enfants & des jeunes gens, mais on en connait qui se référent 
ai des sujets d’Age jusqu’a quarante & soixante ans. 

L’intérét croissant qu’on a témoigné aux maladies du 
systéme osseux, grace surtout a l’entrée en scéne de la radio- 
graphie, a permis de définir un nombre de plus en plus grand 
d'états morbides atteignant le squelette. La dysostose cléido- 
cranienne est de ce nombre. Mais il existe bien des affections 
qui lui sont apparentées & nous allons donner une bréve de- 
scription de quelques-unes d’entre elles, celles surtout pour 
lesquelles se pose la question d'un diagnostic différentiel. 

Diagnostic différentiel. En 1920, Hurier a relaté 2 
cas d'un type spécial dont a signalé ultérieurement quelques 
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autres exemples. Le type de Hurler pourrait étre qualifié de 
forme hyperplastique de la dysostose cléido-cranienne. A 
plusieurs égards il concorde avec la maladie principale: il 
est en effet caractérisé par la fermeture tardive des sutures 
& des fontanelles, par des arréts dans l’accroissement du 
squelette facial: développement insuffisant des os nasaux, 
unguis & malaires, enfoncement de la partie moyenne de la 
face en raison de l’arrét de développement de la base du 
crane, étroitesse en méme temps qu’élévation de la voite pa- 
latine, anomalies deniaires; le thorax est infundibuliforme ou 
rappelle celui des gallinacés & le rachis peut offrir une cyphose; 
il existe enfin du nanisme. Mais, a l'inverse du type de Marie 
& Sarnton, on constate dans celui de Hurter une forte saillie 
de la clavicule & de l’acromion (les omoplates elles-mémes sont 
épaissies), d'ot l’entrave des mouvements de |'épaule; de grosses 
hyperostoses occupent les os du crane; les doigts sont con- 
tracturés; enfin l'on peut observer un aspect trouble de la cornée, 
une diminution de l’acuité auditive & un état psychique arriéré. 

Un type approchant du type de Huruer est celui que 
Dz1erzynsky (1913) a décrit sous le nom de dystrophie périos- 
teque hyperplastique familiale. En voici les traits distinctifs: 
soudure précoce des sutures & des fontanelles, épaississement 
des os de la voiite du crine, oxy- ou bien acrocéphalie, lordose 
de la base du crane, saillie antérieure en méme temps qu’épaissis- 
sement des os de la face (sans dépression de la racine osseuse 
du nez), structure massive des os avec épaississement des clavi- 
cules & des os longs, arréts d'accroissement & limitation des 
mouvements dans les phalanges des doigts qui sont courts, 
épais & déformés, taille normale, apparition héréditaire & fa- 
miliale de la maladie. 

Une affection qu’on peut encore apparenter a la dysostose 
cléido-cranienne & facilement confondre avec elle est la dysos- 
tose cranio-faciale, décrite & nommée pour la premiére fois 
par Crouzon (1912). Elle se révéle aussitét aprés la naissance 
& se distingue par les symptémes suivants. 

Le crane est déformé par une proéminence plus ou moins 
marquée de la région fronto-pariétale. Les sutures s'ossifient 
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de bonne heure, mais les fontanelles, tardivement. La calotte 
cranienne est mince avec des impressions digitales fortement 
accusées. Le crane est du type brachycéphale, mais parfois 
il est également oxycéphale. La vodite palatine est ogivale & 
les dents peuvent étre vicieusement implantées. 

La face est également malformée: le maxillaire supérieur 
est atrophié, le sinus maxillaire fait défaut, le nez est ensellé 
& la projection de la machoire inférieure détermine du pro- 
gnathisme. La face, petite en comparaison du crane, est aplatie 
& ressemble a celle d’une grenouille; mais, de profil, elle rap- 
pelle souvent une téte de perroquet en raison du retrait des 
maxillaires supérieurs, de la saillie de l'inférieur & du nez 
crochu. 

Un troisiéme groupe de symptémes est constitué par des 
troubles oculaires: exophthalmie, strabisme, nystagmus, faiblesse 
de l’acuité visuelle, par suite de l’atrophie du nerf optique 
(due elle-méme a la déformation de l’orbite). De plus, ces 
malades sont fréquemment atteints d’anosmie. Ils ont des 
cheveux & des dents, mais ces derniéres sont souvent vicieuse- 
ment implantées & tombent de bonne heure; a la machoire 
supérieure elles sont fréquemment atrophiées. L'état psychique 
est habituellement intact, mais, en raison de la compression 
du cerveau, il peut se développer un état d’infériorité intel- 
lectuelle ou méme de l'idiotie. 

La maladie est héréditaire & familiale. Sur les 20 mem- 
bres d'une famille dont Gross a publié l'histoire pathologique 
5 individus, appartenant a trois générations différentes, s’en 
trouvaient atteints. Le chef de cette famille & plusieurs de 
ses descendants étaient des alcooliques avérés; aussi, Gross 
considére-t-il l’intoxication alcoolique du germe comme la cause 
premiére & incontestable de la maladie. 

Une affection du méme genre & dont on a décrit une 
quinzaine de cas présente un intérét pathogénique fort spécial. 
C’est celle qu'on qualifie de dysostose hypophysaire 
1915). Cette sorte de dysostose, qui ne serait point familiale, 
se caractériserait par un en carte géographique» (» Land- 
kartenschiidel»): des lacunes d'ossification se rencontreraient 
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dans les frontauz, les pariétaux, occipital, voire dans les os 
iliaques, le tout associé au diabéte insipide, a l’exophthalmie 
&, dans quelques cas, a la dystrophie adipo-génitale. Dans 
une revue comprenant 11 cas, Brenme (1928) ea décrit un 
ou l'examen radiographique révéla une tumeur de l’hypophyse 
& un autre ot l’autopsie permit de constater des altérations 
inflammatoires occupant le lobe postérieur de l'hypophyse «& 
le tuber cinereum. Dans un cas publié par ScuHiuver |'au- 
topsie montra une sclérose multiple du systéme des glandes 
endocrines. 

L’acrocéphalosyndactylie décrite pour la premiére fois par 
Avert (1906) se sépare aisément de la dysostose cléido-cra- 
nienne; elle a néanmoins plusieurs traits en commun avec 
cette affection. Le crane est en effet acrocéphale (»crdine en 
déme»), mais de plus brachycéphale; le front est élevé, pro- 
éminent; le derriére de la téte est au contraire aplati. Les 
fontanelles & la suture sagittale demeurent longtemps ouvertes. 
La voite palatine est le plus habituellement fendue; les dents 
manquent ou se développent irréguliérement. L'exophthalmie 
fait partie du tableau morbide; la syndactylie, présente aux mains 
comme aux pieds, & lidiotie furent également observées dans 
tous les cas. Liaffection n’est point du type familial. Une 
confusion avec la dysostose cléido-cranienne ne pourrait se 
produire que si la syndactylie était tellement insignifiante 
qu'on ne la remarquat pas du premier coup. En tout cas, 
l’exophthalmie permet déja de distinguer les deux maladies 
l'une de l'autre. 

Les dystrophies congénitales des os furent longtemps 
groupées sous le terme générique de »rachitisme congénital 
& l'on expliquait leurs aspects différents par l’apparition des 
lésions & des périodes différentes de la vie intra-utérine. Avec 
les progrés de la clinique & de l'anatomie pathologique ce 
rachitisme dit congénital a subi des démembrements successifs 
& l'on est parvenu a classer d'une facon plus précise les 
troubles de développement du systéme osseux. 

En plus des affections précédentes il convient peut-étre 
d’en mentionner rapidement quelques autres intéressant le 
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squelette et susceptibles de mériter notre attention au point 
de vue du diagnostic différentiel. 

De méme que la dysostose cléido-crinienne, la chondro- 
dystrophie foetale (achondroplasie) doit étre envisagée comme la 
conséquence d'un trouble foetal de l’ostéogénése, mais ici les os 
frappés sont les os cartilagineux. A l’exemple de la dysostose, 
la chondrodystrophie peut apparaitre dans une famille anté- 
rieurement saine. Entre les deux maladies i] existe pourtant 
des différences notables. Dans la chondrodystrophie la cavité 
cranienne est en général normalement développée & les sutures 
ou les fontanelles se ferment en temps opportun. La face 
est souvent un peu petite en comparaison du crane, mais le 
développement des dents n’est pas troublé. Les clavicules 
sont bien développées; par contre, les membres offrent une 
briéveté anormale. Les points de ressemblance entre les deux 
maladies se bornent en somme a un arrét de développement 
de la base du crane, a la brachycéphalie, a la saillie du front 
& a l’enfoncement de la racine du nez. 

Quant a losteogenesis imperfecta (encore appelée ostéopsa- 
thyrose), elle dépend bien, a vrai dire, d’un trouble dans les 
fonctions du périoste & de l’endoste. De plus, a l’exemple 
de la dysostose cléido-cranienne, elle se caractérise par une 
ossification incompléte de la calotte cranienne; mais les frac- 
tures typiques des os longs & l’absence des autres symptémes 
dysostotiques, — notamment des anomalies claviculaires —, em- 
péchent aisément de confondre les deux affections. 

En ce qui concerne la syphilis, on trouve bien dans la 
syphilis héréditaire plusieurs stigmates dystrophiques du cété du 
squelette céphalique; tels sont le crane natiforme & autres ano- 
malies d'ossification du crane, l’élargissement de la racine du 
nez, la votite palatine ogivale & le retard du développement 
somatique. Pour la syphilis héréditaire on peut mentionner 
éneore la carie séche, bien qu'elle soit’ trés rare. Elle fut 
décrite pour la premiére fois par Pommer au niveau de la 
calotte cranienne. Celle-ci prend alors parfois l'aspect en »carte 
de géographie» (» Landkartenzeichnung»); il s'y forme des pertes 
de substance irréguliéres ou arrondies, reconnaissables au palper, 
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visibles en radiographie & siégeant habituellement sur les 
pariétaux & le frontal; la bordure osseuse qui entoure ces 
lacunes présente généralement un certain relief. En Suéde, 
Wernstept a récemment décrit un cas de ce genre. Les symp- 
tomes typiques qui accompagnent la syphilis du cété des 
épiphyses ou des viscéres manquent, pourtant, dans la dysostose 
cléido-cranienne & la syphilis ne s'accompagne jamais de pertes 
de substance au niveau de la clavicule. Enfin nous avons la 
réaction de Wassermann pour achever de trancher la question 
du diagnostic différentiel. 

Avec le rachitisme la dysostose a plusieurs points com- 
muns, notamment la fermeture tardive des sutures & des fon- 
tanelles, la dentition tardive, le craniotabes, la saillie des 
bosses frontales & pariétales, la téte carrée ou le crine nati- 
forme, l'abondance des os wormiens, la brachycéphalie, les 
déformations du thorax & du rachis, le retard du développe- 
ment somatique. Toutefois les malformations de la dysostose 
cléido-cranienne sont congénitales; la maxillaire inférieur n'a 
pas la forme polygonale habituellement présente dans le rachi- 
tisme, la tuméfaction des épiphyses & le chapelet rachitique 
manquent, la maladie frappe indifféremment les enfants nourris 
au sein & les enfants nourris au biberon. Dans le rachitisme il 
ne survient pas de malformations claviculaires & de plus, en radio- 
graphie, on voit des altérations typiques du cété des épiphyses. 

Les altérations osseuses qu'on rencontre dans le myxoedéme 
& dans le crétinisme offrent aussi quelques ressemblances avec 
celles de la dysostose cléido-crinienne. Citons la fermeture 
tardive des sutures & fontanelles, la présence de nombreux os 
wormiens, la tendance a la brachycéphalie, l’ensellure nasale, 
le retard & les irrégularités de la dentition, l’'atrophie de l'os 
malaire. L’abscence d’anomalies claviculaires, l’aspect typique 
des myxoedémateux, ies troubles du métabolisme basal & l’amé- 
lioration infaillible par le traitement thyroidien aideraient a 
fixer le diagnostic. 


Etiologie. En ce qui concerne |'étiologie de la dysostose 
cléido-crinienne on a proposé bien des théories, mais le pro- 
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bléme attend encore sa solution. Plusieurs auteurs (Jansen, 
Kiar) estiment que des conditions purement mécaniques cau- 
seraient la maladie pendant la vie intra-utérine. L’amnios, 
trop étroit, déterminerait la compression & l'atrophie des cla- 
vicules. Laner fait jouer un réle analogue aux brides amnio- 
tiques qui étrangleraient, pour ainsi dire, les clavicules. Toute- 
fois ces théories se heurtent a l'influence marquée de l’hérédité 
sur le développement de la maladie ainsi qu’a la combinaison 
fréquente, en quelque sorte obligatoire, des anomalies clavi- 
culaires avec des anomalies craniennes. D’autres observateurs 
se sont emparés, tout en la modifiant, d'une maniére de voir 
de nous visons l'apparition spontanée de certaines 
propriétés, leur transfert aux descendants par l’hérédité & leur 
disparition par les croisements (»mutation»). La maladie ici en 
cause a été aussi regardée comme un phénoméne atavique. Hutt- 
KRANTZ pense que cette malformation a une origine purement 
germinale, c’est-a-dire qu'elle est déterminée par une modi- 
fication primitive du plasma germinatif soit paternel, soit ma- 
ternel. Mais d’ot résulte a son tour cette modification, c’est 
la une question dont nous attendons encore la réponse. 

De nos jours il est on ne peut plus naturel de chercher 
la cause dans des troubles endocriniens & de considérer la 
maladie comme une »dystrophie glandulaire». On a songé, 
entre autres, au corps thyroide. Spriees relate les obser- 
vations de trois fréres ou sceurs, atteints de dysostose cléido- 
cranienne & nés d'une mére myxoedémateuse. Le traitement 
par des préparations thyroidiennes fut également tenté chez 
différents malades, sans grand succés d’ailleurs. C'est ainsi 
que Josrerson traita pendant six a sept mois 3 des patients 
de Hunrxrantz au moyen de préparations thyroidiennes prises 
a petites doses, mais sans effet appréciable. — Du reste, dans 
tous les cas examinés, on a trouvé le corps thyroide normal de 
volume et de consistance. Les glandes parathyroides elles-mémes 
peuvent étre excluses en raison des valeurs normales que pré- 
sentait le calcium du sang dans les eas examinés a ce point 
de vue (Fircuet, Kuinxe & Pantxe, nous-mémes). 

Il est fort possible, en échange, que l'hypophyse joue un 
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réle dans la genése de la maladie. L’importance de son action 
a l’égard du systéme osseux est indéniable, ainsi qu'en témoigne 
formellement la pathogénie de l'acromégalie. Nous en avons 
encore la preuve dans la pathologie expérimentale: |’ extirpation 
de l’hypophyse chez les animaux est en effet suivie d'altéra- 
tions du systéme osseux telles que la décalcification, la fonte du 
tissu osseux, les fractures spontanées. I] est a noter que, dans 
la dysostose cléido-cranienne, c'est surtout les os membraneux 
qui sont atteints (toutefois, la clavicule n'est pas en entier 
d'origine membraneuse; son tiers externe est d'origine carti- 
lagineuse). Dans les dysostoses hypophysaires, oi nous avons 
aussi des symptémes hypophysaires (voir plus haut), ce sont 
les os d'origine conjonctive qui sont exclusivement atteints. 
De nombreuses données attestent que certains centres élevés, 
— soit l’hypophyse, soit quelque autre partie de l’encéphale, 
& de préférence le tuber cinereum (le lobe postérieur de l’hypo- 
physe & le tuber cinereum forment, comme on le sait, une 
unité embryologique) —, exercent une influence sur | ossification 
des os a tissu conjonctif; il est done possible de concevoir 
que, dans la dysostose cléido-crinienne, il existe un trouble 
primitif de l'ossification du tissu conjonctif. Nous serions par 
conséquent en présence d'une maladie osseuse analogue a la 
chondrodystrophie foetale, dans laquelle c'est l ostéogénése 
cartilagineuse qui est troublée. Pour l'instant, il est vrai, 
aucun travail ne signale des altérations anatomo-pathologiques 
dans l'hypophyse en cas de dysostose cléido-crinienne; par 
suite, jusqu’a plus ample informé, nous pouvons répéter avec 
Gapeuius: me semble a vraisemblable qu'une lésion 
germinale, — qu'elle soit d'origine sporadique (exogéne) ou 
quelle ait été fixée par l’hérédité —, puisse prendre la forme 
d'une dysfonction a lintérieur des éléments embryogéniques 
glandulaires chargés de produire les hormones dans | organisme 
méme du foetus en voie de développement; dans ces conditions 
il est possible qu’on ait affaire a des influences pluriglandu- 
laires d'un genre extrémement compliqué 

On a décrit des faits de dysostose cléido-cranienne un 
peu partout dans le monde: en Europe, en Amérique, en Aus- 
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tralie. La Scandinavie elle-eméme a fourni sa contribution: 
HvutrTKRANTz en a relaté 9, puis Matmpere 1 cas en Suéde, 
KraBBE & Focep, 1 cas en Danemark, Yrrri, 3 cas en Norvége. 

A ces faits qu'il nous soit permis d’en joindre 4 nouveaux 
concernant les enfants d’une méme famille. Ces jeunes malades 
furent récemment traités a ]’Hépital de Sabbatsberg &, sous 
plusieurs rapports, leur observation différe de celles qu'on a 
déja_ publiées. 

Anamnése de la famille. Les parents sont cousins germains 
(le grand pére paternel & le grand pére maternel étaient fréres). 
Un enfant du frére du pére est 4gé de 17 ans: c’est un idiot 
du type mongolique; il a des cheveux & des dents, mais il est 
d'assez petite taille. Le pére, 4gé de 35 ans, est bien portant; 
i l'époque de sa croissance il était fort petit; maintenant, de 
méme que ses fréres ou sceurs, il est de grande taille. Il est 
un abstinent total. Ses clavicules sont selon la radiographie 
droites, épaisses et un peu accourcies, mais il n’a pas de dents 
retenues, de cdtes cervicales ou d'autres déformations du squelette. 
La mére, 4gée de 35 ans, porte un léger goitre; comme enfant elle 
était de petite taille; elle est maintenant de taille normale. En 
radiographie elle ne présente aucune altération du squelette des 
mains, de la clavicule ou du crane, mais elle a de petites cétes 
cervicales; elle n’a que deux incisives 4 la machoire supérieure, les 
deux autres ne sont point sorties. Une tante maternelle présente 
un gros goitre. La bisaieule de la mére était extraordinairement 
grande; elle dépassait de la téte toutes les femmes de sa paroisse. 
Une tante maternelle était également de taille peu commune (3 
aunes, c’est-A-dire 1.80 m. en chiffres ronds). — Le pére, la mére, 
une sceur de la mére, les collatéraux (fréres ou sceurs) du mari, ainsi 
que le grand pére paternel & le grand pére maternel ont des arti- 
culations capables de mouvements d’une amplitude exagérée. — Pas 
de goutte, de diabéte, de maladie nerveuse ou mentale dans la 
famille. Pére et mére nient toute infection syphilitique & la réaction 
de Wassermann est chez eux négative. La mére est V-pare. Lors 
de sa cinquiéme grossesse, on la fit avorter 4 trois mois en raison 
de l’affection congénitale de ses quatre premiers enfants (en 1927, 
dans |’établissement Pro Patria). Les accouchements furent nor- 
maux. A leur naissance tous les enfants pesaient plus de 3 kg. 


Obs. 1. Ingegird, 8 ans (née le 10. 6. 22). Elevée au sein 
pendant trois mois. A 3 mois, elle commence 4 saisir les objets. 
A un an, elle marche avec un appui, 4 18 mois, sans appui. 
La grande fontanelle s'est agrandie pendant la premiére année: 
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elle était fortement tendue & ne se ferma que vers l’Age de 5 
ou 6 ans. A la naissance les cheveux étaient assez abondants, 
mais, 4a 6 mois, ils commencent A se raréfier; 4 2 ans, le front 
est entiérement chauve & présente un réseau veineux fortement 
développé. Les dents ne sont point sorties. A 18 mois, la vue 
se met & diminuer; un peu plus tard on constate du nystagmus. 
Al an, l'enfant commence & dire quelques mots, tels que » papa», 
-maman» &c....; mais dans la suite la faculté de la parole 
demeure longtemps assez peu développée. En 1924, la petite 
patiente est traitée Aa 1l’Asile de la Princesse Héritiére Louise 
(Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt) avec le diagnostic de » troubles 
endocriniens & hydrocéphalie.» Dans sa feuille d’observation on 
lit: »La fillette est un peu petite pour son Age; taille: 81 c.; 
poids: 9650 gr. La boite cranienne est légérement hydrocépha- 
lique; en méme temps elle a quelque chose du »crane en clocher 

Le pourtour céphalique est de 49c. Les os frontaux forment en 
haut & en arriére une saillie large de quelques centimétres, autour 
de laquelle se suréléve la fontanelle antérieure dont les bords 
offrent un relief bien tranché & dessinent un croissant dont la 
concavité regarde en avant; elle mesure 6.5 c. suivant son dia- 
métre frontal & 2 c. suivant son diamétre sagittal; elle est médi- 
ocrement tendue. La fontanelle latérale gauche ainsi que la fon- 
tanelle postérieure sont ouvertes & leurs bords sont indurés. Sur 
la téte chauve on voit vers le haut un réseau veineux extréme- 
ment gonflé & qui, au niveau du trou pariétal, forme une dila- 
tation veineuse pulsatile, légérement compressible & grosse 4 peu 
prés comme une noisette. Les yeux louchent un peu; pas d’exoph- 
thalmie; nystagmus; paupiéres tuméfiées. La racine du nez est large, 
aplatie & méme déprimée. D’une maniére générale la face est épaissie, 
tuméfiée, élargie, comme si elle avait été comprimée d’avant en 
arriére. La langue, de dimension normale, est souvent visible 
entre les lévres gonfiées. L’aspect général, qui est celui du cré- 
tinisme, forme un contraste avec l’expression vive & méme extra- 
ordinairement éveillée de la face, avec la promptitude des mouve- 
ments & méme avec l’intelligence normale du sujet. Les pro- 
portions du corps sont normales. Pas d’indices de rachitisme. 
Pas de dents. Hernie ombilicale du volume d’une noisette. Res- 
piration nasale bruyante. A l’entrée, la peau est séche, mais 
en ce moment (aprés un traitement thyroidien) elle est souple & 
l’on peut facilement la pincer; sur les mains, courtes & larges, 
elle n’est point tendue & se laisse déplacer aisément. Réaction 
de Wassermann négative. — Examen ophthalmologique: atrophie 
typique des nerfs optiques. —- Ponction lombaire: Pression un 
peu augmentée. Réactions de Nonne & de Pandy négatives; 3 
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cellules pour 2 mm. cubes.» Depuis, la croissance s’est pour- 
suivie trés lentement; la patiente est demeurée malingre. Parmi 
les maladies de l’enfance elle a eu la rougeole 4 4 ans. Elle 
n'a jamais eu de convulsions. Sa vue n’a point cessé de dimi- 
nuer. Au dehors, la patiente distingue dans les maisons voisines les 
portes, les colonnes, les grilles &c.... Elle n’a pas louché. Durant 
ses premiéres années elle avait des maux de téte; elle n’en a plus 
depuis que les fontanelles se sont fermées. Le nystagmus a aug- 
menté en ces derniéres années. C’est seulement a l’Age de 4 ou 
5 ans que la patiente commence a parler d’une maniére plus 
suivie; les mots se succédent alors rapidement. La mémoire est 
fort bonne. »Ce qu'elle a appris une fois, elle se le rappelle.» 
Elle s’intéresse & ce qui l’entoure; malgré sa mauvaise vue elle 
sait bien ce qui se passe autour d’elle. L’appétit est mauvais. 
Transpirations abondantes, surtout la nuit. — Au printemps 1929, 
elle est conduite 4 un médecin qui prescrit trois tablettes thyro- 
idiennes de 0.10 gr. chacune par jour; elle suit ce traitement 
pendant un an. Au cours de cette médication elle augmente de 
2 kg.; sa taille passe de 99 4 103 ec. 

Etat actuel (30.10. 30). Constitution gréle. La patiente est 
maigre, pale & petite pour son Age. Le masque facial est vieillot. 
Taille: 103 c.: longueur des bras étendus en croix, 96 c.; distance 
de l’épine iliaque antérieure & supérieure 4 la malléole externe, 
54 ce. Pourtour de la téte, 50 c., du cou, 26 c.; périmétre thora- 
cique, 53 c., abdominal, 50 c. Poids: 15 kg. 

La peau est habituellement chaude & moite; elle n’est pas 
grasse. Paupiéres un peu gonfiées; les inférieures figurent des 
bourses. Les cheveux manquent presque complétement; quelques 
méches isolées, minces & blondes, du cdété de la nuque. Les 
sourcils font défaut; quelques cils. Rien de particulier aux ongles. 

Le corps thyroide n’est pas hypertrophié au palper. 

Les articulations ont une amplitude de mouvement exagérée, 
surtout celles des doigts, des mains & des genoux. Genu valgum 
et recurvatum bilatéral. 

Squelette: Le crane est d’un type légérement hydrocéphale; 
il est assez grand en comparaison de la face qui semble petite 
& Ilégérement ratatinée. Diamétre occipito-frontal: 173 mm. 
Diamétre bipariétal: 145 mm. Index céphalique: 0,84. Bosses 
frontales & protubérance occipitale moyennement saillantes. Le 
front regarde en avant & en haut. La grande fontanelle est 
fermée; elle est saillante & ovalaire d’avant en arriére (9 c. sur 
8c.). La fontanelle latérale droite & une partie de la suture 
temporo-pariétale sont manifestement ouvertes. Nez large, racine 
du nez aplatie & méme déprimée. Cou de proportions conve- 
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nables. Les clavicules sont de forme & de dimensions normales. 
La cage thoracique est déformée en avant: A la jonction de la 
poignée avec la lame du sternum il existe une forte angulation; 
la lame du sternum & les extrémités adjacentes des cétes forment 
une dépression en entonnoir. Pas de déformation de la colonne 
vertébrale. Rien de notable au bassin. Pas d’orteils surnuméraires. 
Rien d’anormal au 
coeur ni aux poumons. 
Vaisseaux sanguins: 
Sur la téte chauve, réseau 
veineux assez fortement 
développé & qui, au tiers 
postérieur de la suture sa- 
gittale, forme une dilata- 
tion veineuse 4 peu prés du 
volume d’une noix (fig. 1). 
Cavité buccale: La 
langue parait un _ peu 
grosse; elle a une tendance 
& se projeter au dehors. 
Lévre inférieure légérement 
hypertrophiée & en éver 
sion. Les dents font com 
plétement défaut. Palais un 
peu ogival: isthme du 
gosier rétréci. Amygdales 
hypertrophiées. — La ma 
lade parait avoir de l’ob- 
struction nasale: la parole 
est nasonnée & la respi 
ration nasale est bruyante. La patiente respire du reste par la bouche. 
Abdomen d’aspect usuel. Hernie ombilicale du volume d'une 
noix. Le foie & la rate ne sont pas perceptibles au palper. 
Nerfs craniens: Odorat normal. Acuité visuelle trés affaiblie: 
la patiente distingue la lumiére de l’obscurité, mais ne reconnait 
les couleurs qu’ peu prés; elle voit un objet placé en face de 
ses yeux, mais ne peut en distinguer les détails. Nystagmus 
prononcé du type optique aux deux yeux. Les pupilles sont 
égales, moyennement dilatées & réagissent & la lumiére. La 
patiente grimace beaucoup, a des contractions répétées, du genre 
des tics, autour des yeux & de la bouche. L’audition est bonne. 
Nerfs spinaux: La motilité & la force générale, la marche 
& l'équilibre, la sensibilité & le sens musculaire sont normaux. 
Réflexes patellaires présents; pas de réflexe de Babinski. 


Fig. 1. 
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Etat psychique: La malade sait son nom, son 4ge, son 
domicile, les noms de son pére, de sa mére, de ses scours, des 
jours de la semaine; elle fait de téte des additions & des multi- 
plications peu compliquées; parfois elle répond: »Cela, personne 
ne m’en a parlé». Elle mange & s’habille seule. Elle joue a 
plusieurs jeux, mais d’une maniére posée. Elle aime beaucoup 
les contes, interroge quand elle ne comprend pas. Elle est trés 
émotive, pleure facilement, elle est jalouse lorsqu’on s’occupe de 
ses autres seurs. Malgré sa mauvaise vue elle sait fort bien ce 
qui se passe autour delle. 

Réaction de Wassermann négative. Hémoglobine: 68; glo- 
bules rouges: 3,620,000; leucocytes du sang: 5,700. Calcium 
du sang: 11.1 mg.%; glycémie: 70 mg.%. Réaction de sédimen- 
tation: 14 & 31 mm. en respectivement une & deux heures. 

Examen radiographique du squelette: »Cétes cervicales des deux 
cétés. Clavicules normales. Le développement du squelette des 
mains répond & l’Age de la patiente; 4 l’extrémité distale du 
premier métacarpien, ébauche d'une extra-épiphyse. — Le crane 
présente une légére dépression en arriére & au-dessus du trou 
occipital. La grande fontanelle n’est pas entiérement fermée. 
Sur une radiographie prise de c6té on voit, entre les bords des 
os, une distance d’environ 2 c. Légére voussure de la calotte 
cranienne au niveau de la grande fontanelle, ce qui indique une 
augmentation de la pression intracranienne. La calotte cranienne 
est mince & n’a qu’une faible teneur calcique. La suture frontale 
se voit bien; elle n’est pourtant pas élargie. Les autres sutures 
ne se distinguent que faiblement. La selle turcique est de forme, 
de dimensions & d’une teneur calcique normales. La gouttiére 
basilaire de l’occipital (clivus) n’offre pas une direction anormale. 
as d’os wormiens. Le trou optique & le trou déchiré postérieur 
(foramen jugulare) ne sont pas visibles (toutefois des dispositions 
spéciales n’ont pas été prises pour les découvrir). Les dents 
paraissent exister en nombre normal, mais elles n’ont pas encore 
traversé les gencives. — Aucun indice radiographique d’hyper- 
trophie du thymus.» (M. le Dr. Stony). 

Examen oto-rhinologique: »Les membranes du tympan sont 
fortement déprimées en dedans. La muqueuse nasale est pale, 
hyperplasiée. Les cornets inférieurs sont grands & s’appliquent 
sur une longue étendue contre la cloison nasale. En arriére, le 
passage de l’air est complétement obstrué. Adénoidisme moyen.» 

Examen ophthalmologique: »Les paupiéres, surtout du cdété 
temporal, sont épaissies. La direction des yeux est légérement 
divergente. Pas d’exophthalmie, mais les globes oculaires semblent 
un peu grands; les cornées elles-mémes ont l’air singuli¢rement 
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grandes. Atrophie typique des nerfs optiques. Acuité visuelle: 
la patiente distingue les mouvements des mains devant ses yeux. 
Suite de l’observation. A partir de janvier 1932, la patiente 
entre dans l'Institut des Aveugles, Lund. Elle est alors com- 
plétement aveugle, mais pour le reste son état ne s'est guére 
modifié; elle est demeurée vive & alerte. En neuf mois elle 
s'est familiarisée avec l’emploi de la machine A écrire pour 
aveugles. Elle écrit & ses parents, leur parle de l’école Xe. 
— Elle n’a toujours pas de dents. 


Obs. 2. Gunvor, 7 ans. (née le 27. 9. 23). Nourrie au sein 
pendant quatre mois. De méme que sa sceur, elle fut traitée, en 1924, 
& |’ Asile de la Princesse Héritiére Louise. On lit dans sa feuille d’ob- 
servation: »Cheveux abondants 4 la naissance; 4 4 mois, les cheveux 
commencent 4 se raréfier & & tomber. A 2 mois, la grande fon- 
tanelle est beaucoup plus vaste qu’A la naissance. A 2 mois, a 
8 mois & maintenant (1 an) le périmétre céphalique est respective- 
ment de 39.5, 42 & 45 ce. De méme que sa seur ainée, elle 
offre le type du crétinisme: paupiéres gonfiées, face bouffie, racine 
du nez large & enfoncée, face plate, langue se projetant con 
stamment entre les lévres, cheveux extrémement fins & rares. A 
l’admission, la peau était un peu séche & inégale; elle est main- 
tenant, sur l’ensemble du corps, plus rebondie que chez sa sceur, 
notamment aux mains qui, avec leurs doigts courts, sont d’une 
briéveté & d’une largeur frappantes. Hernie ombilicale du volume 
d’une noix. Réseau veineux étendu, bien qu’incomplétement déve 
loppé, sur le cuir chevelu; en arriére, il forme un cul-de-sac 
donnant de trés fortes pulsations. Le crdne est un peu carré. 
Aucun indice de rachitisme. Pas de dents. En radiographie, 
conditions normales du cété des os des mains & du crdne, ex- 
ception faite de l’amincissement du dernier par suite de l’aug- 
mentation de la pression. La fontanelle antérieure mesure 9 ec. 
sur 7 c. La fontanelle postérieure & les fontanelles latérales 
sont, elles aussi, un peu ouvertes. Les os ont partout des limites 
fort nettes. Les membres inférieurs sont peut-étre légérement 
courts. — Ponction lombaire: Réactions de Nonne & de Pandy 
négatives; 2 cellules par mm.c. La patiente est vive & gaie; 
son développement psychique est normal.»' 

’ Les deux ainées de la famille furent présentées, en 1924, par WERN- 
STEDT & la Section de Pédiatrie de l' Association des Médecins Suédois sous 
cette rubrique: »Two cases of endocrine disturbances(?) with slight hydro- 
cephalus». (Transactions of the Perdiatr. Section. Acta Perd., 5, 1926, 
p. 439.) 
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Aucune des maladies habituelles aux enfants. La croissance 
s'est opérée fort lentement. L’embonpoint fut toujours trés mé- 
diocre. A un an, l’enfant commence a marcher sans appui. Elle 
n'a toujours pas de dents. Les cheveux sont complétement 
tombés. La hernie ombilicale a considérablement diminué. La 
petite patiente ne commence 4a parler qu’A 4 ans; elle parle 
maintenant fort bien. Elle comprend bien sa mére, fait des 
réflexions avisées, peut répéter des contes & faire des calculs 
assez simples. A 3 ans, ses yeux commencent a »>trembler» 
(nystagmus) & l’acuité visuelle s'affaiblit ensuite peu A peu, mais 
considérablement. Il y a trois semaines, elle a louché coup sur 
coup A&A quatre reprises. En deux occasions, la derniére en dé- 
cembre 1929, la joue & la commissure labiale droites se sont 
abaissées, en méme temps que les traits de la face se déviaient. 
Antérieurement la grande fontanelle était tendue comme une 
balle. En ces trois derniéres années l'enfant était sujette aux 
céphalées; elle l’est moins depuis un an. Elle n’a jamais eu de 
convulsions. Elle ne transpire pas beaucoup. Elle n’est pas 
atteinte d’énurése nocturne. A l’époque ot les maux de téte ont 
diminué, elle a eu de temps & autre un vomissement. L’'appétit 
fut toujours bon. Au printemps 1929, on la présente 4 un mé- 
decin qui prescrit deux tablettes thyroidiennes de 0.10 gr. chacune 
par jour; ce traitement est continué pendant un an, sans que la 
mére en observe quelque effet. 

Etat actuel (21.10.30). Le développement du corps est trés 
en retard pour l’4ge. Etat général un peu affaibli; les téguments 
& les muscles sont normaux par rapport au degré de développe- 
ment existant. Taille: 95 c.; longueur des bras étendus en croix: 
89 c¢.; distance de 1l’épine iliaque antérieure & supérieure & la 
malléole externe: 46 c. Périmétre céphalique, 48 c., cervical, 
25 c., thoracique, 55 c., abdominal, 52 c. Poids: 15,2 kg. 

Peau fine & unie, légérement pdle; elle est chaude & d'une 
moiteur normale; elle n’est pas grasse. Les paupiéres semblent 
un peu gonfiées. Plis cutanés profonds au-dessous des yeux, 
autour du nez & de la bouche. Les mains & les pieds semblent 
légérement épaissis; la peau qui les recouvre peut étre soulevée 
de maniére a faire des plis, mais ceux-ci disparaissent rapidement. 
Ebauche d’épicanthus des deux cétés. Les cheveux font défaut, 
sinon a4 la nuque ow l’on trouve quelques cheveux isolés fins & 
blonds. I] existe seulement quelques cils ou poils sourciliers 
isolés. Rien d’anormal aux ongles. Le corps thyroide n’est guére 
perceptible au palper. 

Les articulations ont une amplitude exagérée de mouvements, 
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notamment celles des doigts, de la main & du genou. Genu 
valgum bilatéral. 

Squelette: Le crine rappelle un peu celui des hydrocéphales; 
il est d'un volume vraiment exagéré par rapport a la face qui 
semble petite & légérement ratatiné. Diamétre occipito-frontal: 
160 mm.; diamétre bipariétal: 140 mm. Index céphalique: 0.88. 
Les bosses frontales font une saillie modérée; la région occipitale 
est au contraire fortement 
saillante. Grande fonta- 
nelle ouverte & mesurant 
3 c. sur 5.5 c.; cette fon- 
tanelle & l’os qui l’entoure 
forment une saillie trés 
nette (fig. 2). Dans sa 
partie antérieure la suture 
sagittale est demeurée 
ouverte; les fontanelles 
latérales sont reconnais- 
sables palper. La 
fontanelle postérieure est 
close. Les fontanelles mas- 
toidiennes, chacune de la 
dimension d’une piéce de 
10 dre (14 mm.), ne sont 
pas fermées. Les os de la 
face sont insuffisamment 
développés. A la machoire 
inférieure l'angle maxillaire 
est simplement ébauché. 
Le menton est court. Les 
processus alvéolaires sont 
assez bien développés. La 
racine du nez est large, plate, enfoncée. Rien d’anormal aux 
clavicules. Thorax bien conformé. Pas de déformation du rachis. 
Bassin normal. Orteils normaux. 

Rien de notable ni au cur ni aux poumons. 

Vaisseaux sanguins: Sur la téte chauve ressort avec évi- 
dence un réseau de grosses veines avec des dilatations plus pro- 
noncées au niveau du trou pariétal & des fontanelles latérales. 

Cavité buccale: La langue parait un peu grosse; elle se 
projette souvent au dehors. Lévre inférieure un peu épaissie. 
Pas de dents. Voite palatine un peu excavée; isthme du gosier 
trés étroit. Amygdales hypertrophiées. — I] existe sans doute 


| 


CONTRIBUTION A L’ETUDE DE LA DYSOSTOSE CLEIDO-CRANIENNE 34] 


de l’obstruction nasale: la parole est nasonnée & la respiration 
nasale, bruyante; la respiration s’effectue par la bouche. 

Ventre un peu saillant & tendu. MHernie ombilicale du vo- 
lume d’une noisette. Foie & rate non perceptibles au palper. 

Organes génitaux de dimensions normales. 

Nerfs craniens: Acuité visuelle fort affaiblie; la patiente y 
voit de prés, par exemple, quand elle dessine. Nystagmus évident, 
dirigé 4 droite, aux deux yeux. Les pupilles égales & moyennement 
dilatées réagissent 4 la lumiére. Légére exophthalmie. Les mouve- 
ments des yeux sont coordonnés, mais |’eil gauche est le seul 
i bien suivre les déplacements de l'objet regardé. Par contre, 
l’eil droit se met volontiers en abduction, quand il est seul 
chargé de fixer du regard un objet. Pas de strabisme. Pas de 
parésie faciale. La sécrétion salivaire ou lacrymale n’est pas 
augméntée. Petites contractions du genre des tics autour des 
yeux & de la bouche. Audition un peu affaiblie 4 droite. 

Nerfs spinaux: La motilité, la force générale, la marche, 
l’équilibre, la sensibilité n’offrent aucune anomalie. Les réflexes 
patellaires sont présents. Le réflexe de Babinski fait défaut. 

Etat psychique: La patiente est vive & enjouée. Elle sait son 
nom, son Age, son domicile, les noms de ses pére & mére Xe... .; 
elle répond quelquefois: »Je ne sais pas». Elle sait le nom de 
quelques-uns des jours de la semaine, reconnait les couleurs, fait 
des additions & soustractions d’un seul chiffre, a bonne mémoire, 
est capable de reconnaitre & d’écrire les lettres & les chiffres 
isolés; toutefois ses capacités & sa bonne volonté pour apprendre 
sont notablement entravées par la faiblesse de sa vue. Elle 
mange & s’habille seule, elle déclare que ses préférences vont 
aux »boulettes de viande & aux pommes de terre». Elle se pas- 
sionne souvent pour divers jeux. Elle écrit & dessine, fait du 
modelage, joue & la marchande, bavarde avec sa poupée; elle 
morigéne parfois sa jeune sceur en ces termes: »Tu ne dois pas 
faire cela, Inga». Elle est propre, coquette, extrémement soigneuse 
de ses vétements. Elle a un petit air vieillot & parfois elle est 
aussi bavarde qu’une pie. Quand son pére l’a quittée, elle luia 
erié: »Adieu, mon gentil, mon excellent papa!» — Pendant son 
séjour a l’hépital elle n’a pas eu de céphalées & ne s'est jamais 
plaint. Le sommeil est bon. Pas de lassitude évidente. 

Réaction de Wassermann négative. Sang: hémoglobine, 
70 %; globules rouges, 3,710,000; leucocytes, 6,400. Numération 
differentielle: neutrophiles, 49; lymphocytes, 45; éosinophiles, 
0.5; basophiles, 0.5; monocytes, 5 %. Calcium du sang: 11.1 
mg.%. Glycémie: 87 mg.%. Réaction de sédimentation: 18 & 
37 mm. 


| 
| | 
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Examen radiographique du squelette: »Des deux cétés on 
trouve sur la 7° vertébre cervicale de grandes apophyses trans- 
verses qui descendent jusqu’A la premiére céte & figurent de 
véritables cdtes cervicales. Clavicules normalement développées. 
— Le squelette de la main répond dans son développement A 
l’age de la patiente. Sur le premier métacarpien le contour 
osseux présente un léger enfoncement qui est peut-étre de vestige 
d’une extra-épiphyse. — A la base du crane on n’observe de 
diminution ni du trou occipital, ni du trou optique, ni du trou 
déchiré postérieur (foramen jugulare). Sur la radiographie de la 
région auriculaire se voient plusieurs petits orifices préformés, 
répondant 4 la fontanelle mastoidienne qui n’est pas oblitérée. 
Indices de compression de la partie postérieure du crane au-dessus 
& dans la direction du trou occipital. La grande fontanelle n'est 
pas fermée. Distance entre les bords osseux sur une radiographie 
frontale: 1.5 c., sur une radiographie latérale, 3 c. Sur la radio- 
graphie frontale on apercoit un léger soulevement des bords osseux, 
ce qui indique une augmentation de la pression intra-cranienne. 
Selle turcique de forme, de dimensions & de calcification normales. 
Les germes dentaires de la 1 & de la 2° molaires, ainsi que de 
la plupart des autres dents existent. On voit de plus les germes 
dentaires de deux incisives aux deux machoires. La calotte cra- 
nienne est plus mince que celle d'un enfant de cet Age. Les 
impressions digitales sont fort apparentes. Quelques petits os 
wormiens dans la suture sagittale. L’apophyse basilaire présente 
une obliquité normale. Aucun indice radiographique d'une hyper- 
trophie du thymus.» (M. le Dr. Stroy). 

Examen oto-rhinologique: »Les membranes du tympan sont 
fortement refoulées en dedans. La muqueuse nasale est pale, 
hyperplasiée. Les cornets inférieurs sont appliqués dans presque 
toute leur étendue contre la cloison nasale. Pas de respiration 
nasale. Adénoidisme moyen.» 

Examen opthalmologique: »La patiente donne l’impression d’y 
voir mal. Les papilles sont des deux cétés fort pales. La pa- 
tiente distingue les objets & une distance d’environ 20 c. Ré- 
fraction 4 droite comme A gauche: + 2.0 (par la skiascopie).» 

Suite de Vobservation. En janvier 1932 la jeune patiente entre 
dans l'Institut des Aveugles, 4 Lund, ot elle succombe inopiné- 
ment le 9.4. La veille au soir, elle paraissait bien portante: elle 
fut trouvée morte dans son lit par ]’infirmiére de nuit. L’autopsie 
eut lieu a l'Institut Pathologique de |’'Université. Nous extrayons 
du protocole ce qui suit: »Au-dessus de la partie inférieure du 
sternum la cage thoracique offre une dépression en céne. La téte est 
grosse; les os frontaux sont en particulier fort saillants. La racine 
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du nez est enfoneée. Pas de dents. La grande fontanelle est 
ouverte (d’aprés le dessin pris). Un peu en arriére de la grande 
fontanelle, la suture sagittale est ouverte sur une etendue de la 
dimension d'une piéce de 1 dre (15 mm.). Le rebord osseux entourant 
la grande fontanelle est en éversion. Les os du crane sont trés 
minces; on le voit encore plus nettement sur les portions éverties 
des os. Les arcades orbitaires sont fort saillantes. La dure-mére a 
lair distendue. Les circonvolutions sont petites & aplaties. <A l’eil 
nu on ne découvre rien de pathologique du cété du cerveau. Rien 


de notable a l’hypophyse. — Le noyau d’ossification de ]’extrémité 
inférieure du fémur parait normal. — Cceur: normal. Poumons: 
bronchite; rien autre de notable. — Pharynx: néant. Thymus: 


15 gr.; la coupe en est d’aspect normal. Les deux lobes du 
corps thyroide semblent hypertrophiés & leur coupe offre un 
aspect myéloide. Le foie, la rate, les reins & les glandes para- 
thyroides ont & l’eil nu des apparences normales.» 

La cause de la mort demeura obscure. L’atrophie du nerf 
optique parut explicable par l’augmentation de la pression intra- 
cranienne. La base de l’encéphale & les voies optiques ne furent 
pas l’objet d’un examen plus approfondi. Les organes endocriniens 
furent examinés, mais l’anatomo-pathologiste qui avait effectué 
l’autopsie étant mort trés peu de temps aprés, l’examen ne put 
étre achevé & les préparations déja faites ne purent étre retrouvées. 


Obs. 3. Ingrid, 5 ans (née le 3.1.25). Nourrie au sein 
pendant quatre mois. De toutes ses sceurs elle est celle qui s'est 
le mieux développée; sa croissance fut plus rapide & ses téguments 
paraissent de meilleur qualité que chez ses sceurs. A la naissance, 
les cheveux étaient abondants: »Les infirmiéres lui faisaient des 
tresses»; 4 3 ans, les cheveux commencent A se raréfier & a 
tomber. Les fontanelles se ferment normalement. La langue a 
toujours été un peu grosse. Les dents ne sont pas sorties. Une 
hernie ombilicale se forma durant la premiére année de l’existence ; 
depuis, elle a un peu diminué. L’enfant commence a marcher 
& parler 4 un an. Elle jouait volontiers avec les autres enfants 
& la mére n’a pas remarqué de différence entre elle & les autres 
enfants sous le rapport psychique. Aucune des maladies spéciales 
i l’enfance. Pas de sueurs habituelles. Pas de maux de téte. 
Les amygdales se gonflent facilement & l'enfant éprouve alors 
beaucoup de peine 4 respirer pendant son sommeil. La peau 
était précédemment rugueuse; elle ne l’est plus maintenant. L’en- 
fant n’a jamais eu de convulsions. Au printemps 1929, on la 
présente A un médecin qui prescrit une tablette thyroidienne de 
0.10 gr. par jour, traitement qui est poursuivi pendant un an, 
mais sans effet appréciable. 
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Etat actuel (21.10.30). Sous le rapport de sa constitution 
générale l’enfant est assez mince. Les téguments sont de qualité 
& peu prés moyenne. L’état général est bon. Taille: 96 c.; 
longueur des bras étendus en croix: 87 c.; distance de |’épine 
iliaque aniéro-supérieure 4 la malléole externe: 43 c. Périmétre 
cephalique: 50 c., cervical, 24.5 ¢c., thoracique, 50 c., abdominal, 
50 ec. Poids: 15.2 kg. 

La peau est fine, unie, chaude & d’une moiteur normale; elle 
n’est pas grasse. Les mains & les pieds sont un peu épaissis; 
la peau s’y laisse pincer pour former un pli qui disparait ensuite 
rapidement. Ebauche d’épicanthus des deux cétés. Le sommet 
du front est chauve; rare duvet blond vers la nuque. Les poils 
des sourcile & les cils sont trés clairsemés. Rien de particulier 
aux ongles. 

Le corps thyroide ne se percoit pas d'une maniére certaine 
au palper. 

Amplitude exagérée des mouvements articulaires. Genu 
valgum double. 

Squelette: Crane d’hydrocéphale. Le crane est d’un volume 
vraiment excessif par rapport 4 la téte. Diamétre occipito-frontal: 
174 mm. Diamétre bipariétal: 140 mm. Index céphalique: 0.80. 
Bosses frontales & région occipitale fortement saillantes. La 
grande fontanelle semble fermée; légére voussure 4 son niveau. 
La suture sagittale se sent 4 sa partie moyenne sur une longueur 
denviron 3 c. La fontanelle postérieure & les fontanelles laté- 
rales postérieures sont ouvertes. Racine du nez large & notable- 
ment enfoneée. Cou proportionné. Les clavicules se sentent 
trés nettement.. Rien de particulier au thorax, au bassin, a la 
colonne vertébrale. 

Cour & poumons normaux. 

Vaisseaux: Réseaux veineux fortement développé sur le crane. 

Cavité buccale: La langue parait grande; la lévre inférieure 
est grosse, en éversion; la langue a une tendance Aa se projeter 
au dehors; la bouche demeure presque constamment ouverte. Les 
dents font défaut. La votite palatine est certainement plus cin- 
trée qu’d l'état normal. L’isthme du gosier semble étroit. Les 
amygdales sont notablement hypertrophiées; elles sont largement 
recouvertes par les piliers antérieurs du voile du palais. — La 
jeune malade parait avoir de |’obstruction nasale, car sa respi- 
ration est bruyante. 

Abdomen d'aspect normal. MHernie ombilicale du volume 
d’une noisette. Foie & rate non perceptibles au palper. 

Nerfs craniens: L'acuité visuelle parait assez bonne. Pu- 
pilles égales, moyennement dilatées, réagissant 4 la lumiére. Pas 
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de nystagmus. Pas de parésie faciale. Audition bonne. Sécrétion 
salivaire abondante. 

Nerfs spinaux: La motilité, la force générale, la marche, 
l'équilibre, la sensibilité n’offrent pas d’anomalies. Réflexes patel- 
laires présents. Pas de réflexe de Babinski. 

Etat psychique: La patiente parle correctement. Elle sait 
son nom, son Age, son domicile, le nom de ses sceurs; elle répond 
souvent: »Je ne sais pas». Elle peut additionner 2 & 2, 2 & 3, 
mais c’est tout. Elle a une mémoire relativement bonne. Elle 
mange seule. Elle est enjouée, trés vive, quelquefois bruyante, 
parle volontiers. Elle est obligeante & s’intéresse aux travaux 
de l’hépital. A table elle s’occupe de la sonnerie. Elle s’amuse 
de préférence avec des cubes pour constructions; elle dessine & 
s’exerce 4 modeler, mais sans succés. Elle est émotive & pleure 
facilement. Elle remercie, elle souhaite le bonsoir X&c.... 

Réaction de Wassermann négative. Sang: hémoglobine, 73; 
globules rouges 3,970,000; leucocytes, 7,400. Numération diffé- 
rentielle: neutrophiles, 60; lymphocytes, 39; éosinophiles, 1 %. 
Calcium du sang: 10.9 mg.% Glycémie: 83 mg.%. Réaction 
de sédimentation: 14 & 29 mm. 

Examen radiographique du squelette: »Le squelette de la 
main présente un développement en rapport avec l’Age de la 
patiente. Pas d’indices d’extra-épiphyses. — Les apophyses trans- 
verses de la 7° vertébre cervicale ont de gros prolongements qui 
atteignent la premiére céte. Céte cervicale des deux cdétés. Les 
clavicules sont normalement développées. — Au crane on remarque 
un aplatissement de la calotte cranienne en arriére. Les os de 
la votite du crane sont plus minces qu’a l'état normal & leur 
teneur calcique semble un peu diminuée. La grande fontanelle 
n’est pas fermée: en projection frontale il y a 4 c. d’écart entre 
les bords osseux. Légére saillie de la grande fontanelle, ce qui 
indique une augmentation de pression. Pas d’espaces vides dans 
les sutures. En haut de l'’écaille de l’occipital existe un os 
wormien. Les impressions digitales tont fort apparentes. Selle 
turcique de dimensions & de calcification normales. La gouttiére 
basilaire (clivus) offre l’obliquité usuelle. Deux ou trois zones 
amincies en arriére de l’apophyse mastoide montrent qu’en ce 
point la fontanelle n’est pas oblitérée. Le trou optique droit 
parait fort petit; & gauche, on n’en voit pas trace (une radio- 
graphie spéciale ne fut pas faite). Les trous déchirés postérieurs 
sont invisibles. — Germes dentaires présents & normaux. — Aucun 
indice d’hypertrophie du thymus.» (M. le Dr. Stroy). 

Examen oto-rhinologique: »Les membranes du tympan sont 
enfoncées. Muqueuse nasale pale, hyperplasiée; les cornets infé- 
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rieurs sont accollés a la cloison nasale. Fortes végétations adé- 
noides remplissant le naso-pharynx.» 

Examen ophthalmologique: »Du cété temporal, la papille 
droite a des limites fort nettes; du cdété nasal, elle est d'un 
aspect un peu flou; par la stéréoscopie on voit une protrusion 
manifeste des parties nasales. Les vaisseaux ont une épaisseur 
& des sinuosités frappantes. La papille gauche est d'un aspect 
plus flou, plus diffus; elle offre une portrusion incontestable, mais 
peu prononcée; & son niveau également les vaisseaux sont épais 
& sinueux. Acuité visuelle: 0.1 au moins, mais probablement 
davantage. » 

En novembre, la jeune malade subit une tonsillectomie; de- 
puis ce temps elle respire beaucoup plus facilement, elle n’éprouve 
aucune incommodité nocturne & garde sa bouche moins souvent 
ouverte qu’auparavant. 

Le 7.12., elle est transférée A |’H6pital des Séraphins (Sera- 
fimerlasarettet) pour y subir une opération décompressive du cer- 
veau. L’opérateur (Dr OLIVECRONA) communique cette note: »La 
ventriculographie montrait une hydrocéphalie assez insignifiante 
avec élévation modérée de la pression. On ne put procéder a 
l’opération en raison de la mauvaise respiration, dés que la nar- 
cose eut commencé.» 

Suite de Vobservation. Depuis 1931 l’acuité visuelle s'est 
notablement affaiblie &, depuis aofit 1932, la patiente est 4 Lund 
comme pensionnaire de l'Institut des Aveugles; elle s’y porte du 
reste fort bien. Elle est devenue capable d’exécuter des travaux 
mauuels simples, tels que le tissage & la broderie au crochet. 
Rougeole durant l’automne 1932. Cette enfant n’a toujours pas 
de dents. 


Obs 4. Inga, 4 ans (née le 10.4. 26). Nourrie au sein 
pendant quatre mois. La croissance s’est opérée fort lentement, 
sinon au cours de l’an dernier ot les progrés ont été plus rapides; 
il en est résulté que cette enfant peut presque rivaliser avec ses 
autres scurs. Bon appétit. Au début, la chevelure était assez 
abondante, mais, A un an, elle commence A s’éclaircir & les 
cheveux se mettent 4 tomber. Hernie ombilicale depuis la nais- 
sance. A 1 an, la patiente commence 4 marcher. Elle ne s’est 
mise 4 parler que |’été dernier; elle parle du reste mal, avec des 
phrases incomplétes. Elle joue avec les autres enfants; mais elle 
est d’humeur vive; elle a été pourtant d’un élevage facile; autre- 
fois elle était grognon, ce qui tenait peut-étre &4 des maux de 
téte, car la fontanelle était trés tendue: la patiente se dressait 
alors brusquement dans son lit & se mettait & pleurer. Depuis 
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quatre semaines la mére croit avoir observé du tremblement de 
l’eil droit. Aucune des maladies habituelles 4 l’enfance. Pas de 
transpirations. Présentée & un médecin au printemps 1929, la 
petite malade ne fut soumise 4 aucun traitement. 

Etat actuel (21.10.30). La constitution générale est infé- 
rieure A celle d’un enfant de cet 4ge. Bon embonpoint; tégu- 
ments assez fermes. Etat général bon. Taille: 90 c.; longueur 
des bras étendus en croix: 83,5 c.; distance de l’épine iliaque an- 
térieure & supérieure 4 la malléole externe: 40 c. Distance du 
sinciput A l’ombilic, 40 c., de l’ombilic au sol, 50 c. Périmétre 
céphalique, 50 c., cervical, 27 c., thoracique, 50.5 c., abdominal, 
54 ce. Poids: 14.9 kg. 

La peau est unie, rosée, florissante & chaude; elle n’est ni 
trop séche ni grasse. Les mains & les pieds semblent épaissis; 
on peut en soulever la peau & y faire un pli qui s’efface ensuite 
rapidement. Ebauche d’épicanthus des deux cétés. Le sommet 
de la téte est chauve: on n’y trouve qu'un rare duvet blond. 
Les sourcils & les cils sont trés faiblement développés. Rien de 
spécial aux ongles. 

Le corps thyroide ne se pergoit pas avec certitude au palper. 

Les articulations ont une amplitude de mouvements exagérée. 
Genu valgum double. 

Squelette: Crane d'hydrocéphale; il est d’un volume frap- 
pant en comparaison de la face. Les os de la face sont impar- 
faitement développés; il n’y a qu’une ébauche dangle maxillaire 
4 la mdachoire inférieure; le menton est trés court. Diamétre 
occipito-frontal: 170 mm. Diamétre bipariétal: 140 mm. Index 
céphalique: 0.83. Les bosses frontales & la région occipitale sont 
fort saillantes. La grande fontanelle mesure 8 c. sur 9 ec. La 
partie antérieure de la suture sagittale est ouverte. La petite 
fontanelle est fermée. Les deux fontanelles externes & postérieures 
sont ouvertes; celle du cété droit offre 4 peu prés les dimensions 
de l’ongle du petit doigt. Racine du nez large & déprimée. Cou 
proportionné. Clavicules présentes. Rien de _ spécial pour le 
thorax, le bassin & le rachis. 

Les doigts sont courts & épais; ils se tiennent généralement 
écartés. Pas d’orteils surnuméraires. Les mains semblent plus 
grandes que de juste; elles sont méme grandes quand on les 
compare & celles des sceurs de la patiente. 

Coeur & poumons: rien d’anormal. 

Vaisseaux sanguins: réseau veineux largement développé sur 
le crane. Le pouls cérébral s’entend. 

Cavité buccale: la lan gue est un peu grosse; elle a une 
tendance A se projeter hors de la bouche; la lévre inférieure 
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est épaisse, en éversion; la bouche est d’ordinaire ouverte. Les 
dents manquent. Votite palatine excavée; l’isthme du gosier parait 
étroit. Les amygdales ne semblent pas hypertrophiées. I] existe sans 
doute une forte obstruction nasale & la respiration est ronflante. 

Ventre fortement saillant, indolent. Hernie ombilicale du 
volume d'une noisette. Le foie & la rate ne se sentent pas au palper. 

Nerfs craniens: L’acuité visuelle parait bonne. Pupilles 
égales, moyennement dilatées, réagissant franchement A la lumiére. 
Nystagmus insignifiant A l’ceil droit. Pas de parésie faciale. 
Audition bonne. Sécrétion salivaire normale. 

Nerfs spinaux: Rien de notable du cété de l'appareil moteur 
& de la force en général. La patiente se tient debout ou marche, 
sans qu'on remarque aucune anomalie. Réflexes plantaires présents. 
Pas de réflexe de Babinski. 

L’état psychique ne semble pas en rapport avec l’Age de la 
jeune patiente qui donne l’impression d’étre arriérée. Elle est 
gaie, alerte, passablement vive, aimable & complaisante. Elle 
joue avec ses seurs. Elle s’efforce de parler, mais son langage 
n'est pas formé; elle lance seulement quelques mots ou quelques 
idées sans lien, par exemple, »poupée», »papa est maintenant a 
la maison», »ne pas fermer la porte»; pour le reste elle ne fait 
guére que balbutier. Elle a besoin d’étre aidée pour manger. 
Elle demande a uriner. Elle imite beaucoup ses sceurs ainées. 
Son état psychique est plutét celui d’un enfant de deux ans. 

Réaction de Wassermann négative. Sang: hémoglobine, 75; 
globules rouges, 4,370,000; leucocytes, 6,300. Calcium du sang: 
10.8 mg.%. Glycémie: 67 mg.%. Réaction de sédimentation: 
17 & 47 m. m. 

Examen radiographique du squelette: »Au niveau de la 7° 
vertébre cervicale les apophyses transverses se prolongent des 
deux cdtés; ébauche de cdtes cervicales, mais il n’en existe pas 
de complétement formées. Les clavicules offrent une apparence 
normale. — La grande fontanelle est ouverte; la distance entre 
ses rebords osseux est, d’avant en arriére, de 10 c., dans le sens 
transversal, de 2.8 c. Les différentes sutures peuvent de suivre 
facilement, mais elles n’offrent pas un élargissement pathologique. 
La calotte cranienne, d’épaisseur inférieure 4 la normale, présente 
également une moindre teneur calcique. Plusieurs os wormiens 
existent 4 la partie supérieure de l’écaille occipital. Léger enfonce 
ment de la base du crane au voisinage du trou occipital. La selle 
turcique est de forme, de dimensions & de calcification normales. 
La direction de la gouttiére basilaire de l’occipitale (clivus) est 
normale. Sur une radiographie on voit le trou optique qui parait 
de dimensions appropriées. Germes dentaires normaux. — A la 
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main, |’extrémité distale du premier métacarpien présente |’ébauche 
d’une pseudo-épiphyse. Le développement des os répond a l’Age 
d’environ 5 ans. Les noyaux d’ossification existent pour cing os 
du carpe. Rien n’indique que le thymus soit hypertrophié.» 
(M. le Dr. Stony). 

Examen oto-rhinologique: »Les membranes dy tympan sont 
enfoncées. Muqueuse nasale pale, hyperplasiée. Les cornets in- 
férieurs sont appliqués contre la cloison nasale. Pas de respi- 
ration nasale. Fortes végétations adénoides.» 

Examen ophthalmologique: »La papille droite est atrophiée. 
La gauche présente du cété nasal un cdéme qui détermine une 
protrusion de la papille & s’accompagne d'une assez forte dila- 
tation veineuse: l’image est celle d’une stase papillaire au début. En 
raison des difficultés de l’examen on ne peut exclure avec certitude 
les nerfs myéliniques. L’acuité visuelle parait meilleure que chez 
les seurs. Toutefois elle ne peut étre mesurée d'une fagon précise.» 

Suite de Vobservation. En novembre l'enfant subit une tonsil- 
lectomie, mais la géne respiratoire n’en est nullement modifiée. 
Elle demeure auprés de ses parents; en ce moment (novembre 
1932) elle parle assez bien, d'une maniére compréhensible, mais 
pas trés correcte. Elle a bonne mémoire, méme pour des événe- 
ments assez anciens; elle se souvient, par exemple, de son séjour 
hospitalier, deux ans plus tot. Les parents n’ont pas observé de 
diminution de la vue. La respiration est toujours extrémement ron- 
flante &, la nuit, la mére doit veiller sur l’enfant »dans la crainte 
quelle ne s’étouffe>. — Rougeole en automne 1932. Les dents 
font toujours défaut. 


A la lecture de ces observations on est frappé de leur 
ressemblance: on les dirait presque copiées les unes sur les 
autres. A de fort petites différences prés tous ces enfants offrent 
les mémes symptémes & l'on peut les résumer comme il suit. 

Les quatre enfants, tous du sexe féminin, & agés de 4 
a 8 ans au moment de leur observation, sont issus de parents 
bien portants, mais consanguins. A leur naissance ces quatre 
petites filles avaient des cheveux, des suurcils & des cils, mais, 
au cours de leur premiére année d’existence, tout cet appareil 
pileux se raréfie & disparait entiérement vers l’age de deux 
ou trois ans, en laissant une téte chauve avec quelques fins 
cheveux isolés; cils & sourcils font aussi presque entiérement 
défaut. Ces fillettes se sont normalement développées sous le 
rapport du sens de |’équilibre & de l'état psychique; seule la 
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faculté du langage fut un peu en retard (elles n'ont parlé 
correctement que vers 4 ou 5 ans). Chez toutes, les grandes 
fontanelles sont demeurées plus ou moins ouvertes; la suture 
sagittale n'est pas complétement fermée. Aucune des patientes 
n'a de dents, mais la radiographie démontre la présence de 
germes dentaires. Elles ont des cétes cervicales & du genu 
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Fig. 3. 


valgum bilatéral. A l'inspection, elles ont toutes le méme aspect 
(fig. 3): figure petite en comparaison du créne volumineux, un 
peu hydrocéphale & nettement brachycéphale; sur le sommet 
de la téte chauve, réseau de veines fortement dilatées; régions 
frontale & occipitale saillantes; paupiéres gonflées, racine du 
nez large & enfoncée, bouche le plus souvent ouverte avec 
une grosse langue qui se projette facilement au dehors; respi- 
ration ronflante; voite palatine excavée; amygdales hyper- 
trophiées. Toutes présentent une hernie ombilicale & des ar- 
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ticulations digitales d'une souplesse exagérée. Toutes ont une 
atrophie plus ou moins prononcée du nerf optique; trois ont 
du nystagmus. Elles sont en retard sous le rapport de la 
taille & du poids. L’état psychique est normal. L’examen 
du sang montre une légére anémie du type secondaire, ainsi 
qu'une exagération de la réaction de sédimentation, mais, a 
jean, les valeurs du calcium & du sucre du sang sont nor- 
males. Réaction de Wassermann négative dans tous les cas. 
Pas d’anomalies perceptibles du cété du corps thyroide & des 
organes internes. — D’aprés l’anamnése, la seconde de ces 
quatre sceurs eut du strabisme a quatre reprises & une parésie 
faciale (centrale?) 4 deux reprises, symptémes qui firent défaut 
chez les autres. Elle mourut subitement 4 l’age de 8 ans, 
sans avoir présenté de troubles morbides antérieurs & sans 
cause apparente (l’autopsie n’ayant elle-méme rien découvert). 

Avec leurs altérations craniennes typiques ces faits pour- 
raient fort bien étre classés dans le groupe de la dysostose 
cléido-cranienne, mais, en raison de l’absence de défectuosités 
claviculaires, il conviendrait plutét de les rapprocher des formes 
Srustes de cette maladie. On pourrait méme les qualifier de 
dysostoses crdniennes. De pareils faits, — avec clavicules nor- 
malement développées — ont été précédemment deécrits par 
Wotrr, Vittaret & Francoz, HuttKkrantz, BERGMEISTER, 
RavBITSCHEK, LA CHAPELLE, Evans, Ytrri. Plusieurs de 
ces auteurs ont observé dans une méme famille ou dans un 
groupe de fréres & sceurs l’existence simultanée de cas avec 
& de cas sans anomalies claviculaires; c’est la une preuve de 
la parenté génétique des deux formes. 

Dans les observations que nous avons présentées plus haut 
on rencontre pourtant plusieurs symptoémes qui sont rares ou 
n'ont pas encore été signalés dans la maladie en cause. 

En premier lieu, il convient de relever cette circonstance 
assurément digne d'attention que les parents étaient cousins 
germains. Il y a déja la une indication bien nette de l’origine 
germinale de l'affection. Dans la littérature médicale nous 
n’avons trouvé que deux observations de ce genre. VILLARET 
& Francoz relatent l'histoire d'une famille oi la mére & ses 
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trois enfants étaient atteints par la maladie & ow les parents 
de la mére étaient cousins germains. Le pére & le grand 
pére paternel étaient de plus des alcooliques. La mére & les 
deux ainés de ses enfants offraient des malformations com- 
binées du crane & des clavicules; mais le plus jeune enfant 
n'avait que des déformations craniennes. Binswancer décrit 
un cas du type de Hurver chez un garcon de 4 ans né de 
pére & mére bien portants, mais apparentés. L’auteur n'indique 
pas le degré de leur contanguinité, mais il est probable qu’ils 
étaient cousins germains. 

Si nous lisons attentivement l’anamnése de la famille 
chez nos patientes nous constatons que les parents eux-mémes 
n'étaient pas entiérement exempts des stigmates de la dysos- 
tose: la mére avait de petites cétes cervicales & deux de ses 
incisives n'étaient pas sorties. De plus, il existait des malfor- 
mations du squelette dans sa famille: sa grand-mére maternelle 
et une tante maternelle étaient peut-étre des acromégaliques. 
Le pére avait une déformation claviculaire légére, mais évi- 
dente. Enfin, chez le pére & la mére, les articulations phal- 
langiennes jouissaient d'une amplitude exagérée de mouvements 
& l’on retrouvait cette particularité chez leurs péres respectifs 
qui étaient fréres. Cette hyperflexibilité articulaire est ]’ex- 
pression de ce qu’on appelle une diathése conjonctive & pour- 
rait au besoin étre rapprochée de ce fait que la dysostose 
cléido-crinienne s’en prend justement aux os qui se forment 
aux dépens du tissu conjonctif. 

L’atrophie du nerf optique, associée a une cécité plus ou 
moins grave, est peut-étre encore un des plus rares symptOmes 
de la maladie. Hrevyrr & Bacu mentionnent un enfant atteint 
de dysostose cléido-crinienne & dont la capacité visuelle était 
en voie de diminuer depuis l’age de deux ans; a 4 ans il pré- 
sentait une atrophie optique bien nette. C'est le seul fait 
analogue que nous ayons trouvé dans la littérature médicale. 
Dans nos observations la cause de l'atrophie du nerf optique 
n'est pas absolument certaine. Deux hypothéses se présentent 
a lesprit. On peut supposer tout d’abord qu'il se produisit 
un rétrécissement des trous optiques en raison de la défor- 
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mation des os & que la compression des nerfs optiques en fut 
la conséquence. <A vrai dire, cependant, les radiographies ne 
fournirent aucun argument en faveur de cette hypothése. 
Aussi est-il bien regrettable que la fillette autopsiée n’ait pas 
été examinée plus attentivement a ce point de vue. On peut 
incriminer alors, — «& c'est lhypothése la plus vraisemblable 
—, laugmentation de la pression intracranienne; dans le cas 
ou une autopsie fut pratiquée, cette augmentation se trahissait 
par l’aplatissement des circonvolutions cérébrales & put déter- 
miner l’atrophie du nerf optique. La stase papillaire en voie 
de développement a l’c@il gauche de la plus jeune scur vient 
aussi & l'appui de cette seconde hypothése. 

Mais ce quil y a de plus remarquable dans nos obser- 
vations & ce qui en fait jusqu’ici des exemplaires uniques, 
c'est le réseau veineux développé sur le crane & l'absence de 
cheveux: ce double symptome existait chez nos 4 patientes. 

La supposition la plus vraisemblable est que le premier 
de ces symptomes était di a la compression des veines de la 
base du crane. Ov siégeait l’obstacle? Il est impossible de 
le dire. Dans la dysostose, d’aprés Hunrkrantz, les trous 
déchirés postérieurs (foramina jugularia) sont souvent plus 
étroits qu’a l'état normal, mais, chez nos patientes, nous ignorons 
si lobstacle existait au niveau des trous déchirés postérieurs 
eux-mémes ou plus haut (au-dessus du point de division de la 
veine jugulaire interne). L'examen radiographique ne fournit 
aucun renseignement sur la dimension des trous déchirés pos- 
térieurs; &, par suite de ses lacunes, l'autopsie pratiquée nous 
laisse dans l'ignorance sur les caractéres de cet orifice, de 
méme que sur l'état des veines intra-craniennes, —- notamment 
des grands sinus veineux de la dure-mére —: nous ne savons 
point s‘ils étaient dilatés &, par conséquent, s’ils participaient 
a la stase. 

Quant a la chevelure, HutrKranrz dit bien que 5 de ses 
patients (une mére & ses quatre enfants), étaient »pauvres 
de cheveux, mais sur la photographie de la mére & de ses 
trois ainés on voit au contraire d'abondantes chevelures. Chez 
une fillette de 12 ans, Beremetster a observé des alopécies 
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locales, limitées aux parties ouvertes des sutures & AusBRy 
décrit un fait similaire sous le nom d'»alopécie suturale». La 
patiente de Rausirscuek avait des cheveux »rares, fins, n’ayant 
que la moitié de leur longueur», mais il s’agissait d'une femme 
de 55 ans; le symptome n'a donc ici qu'une valeur bien mé- 
diocre. Que si l'on regarde les photographies des publications 
concernant la dysostose, on s'apercoit que tous les malades 
représentés se distinguent par une chevelure passablement 
fournie. — Comme nous savons justement que la croissance 
des cheveux est une fonction dépendant du systéme endo- 
crinien & comme nous avons toute raison de penser que, chez 
nos malades, l'alopécie était un symptdme relevant de leur 
état morbide, il y a dans ce fait un nouvel argument en faveur 
de notre opinion sur la genése endocrinienne de la maladie. 
Le développement physique ultérieur de nos patientes (si elles 
continuent & vivre) ne manquera pas non plus doffrir un 
grand intérét, notamment a l’'epoque de la puberté, car l'influ- 
ence spéciale qu’exerce la fonction ovarienne sur la croissance 
du systéme pileux peut nous servir de fil conducteur dans la 
détermination de la pathogénie. 


Résumé. 


Aprés un historique & une description de la maladie, les 
auteurs du présent travail relatent 4+ observations de dysostose 
cranienne survenue chez +4 sceurs d’’ge compris entre 4 & 8 
ans. Ces enfants étaient nées de parents bien portants, mais 
consanguins. Les quatre observations sont presque identiques 
& se caractérisent par des déformations craniennes typiques; 
en échange, il n’existait pas d’anomalies claviculaires. Les 
jeunes patientes offraient en outre quelques symptémes qui 
ne “figurent généralement pas dans le tableau de la maladie: 
l‘atrophie des nerfs optiques, une alopécie totale & un gros 
réseau de dilatations veineuses au niveau du crane. 
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(MITTEILUNG AUS DEM KINDERHOSPITAL »FUGLEBAKKEN?, 
KOPENHAGEN. CHEF: DR. MED. Y. POULSEN.) 


Eine kritische Bewertung und Verbesserung der Langer- 
schen Mikro-Blutsenkungsmethode sowie eine verglei- 
chende Untersuchung itiber die entsprechenden Werte 
nach der Mikromethode und nach Westergreens Methode. 


Von 
A. ELDAHL. 
Einleitung. 
Es gibt eine Blutsenkungsmethode — die Langer’sche 
Mikrosenkungsmethode genannt — die besonders fiir Unter- 


suchungen an Kindern geeignet ist. Man braucht niimlich 
nicht, wie es nach Westergreen’s Methode der Fall ist, 2 em* 
Blut aus einer Vene zu entnehmen, was bei kleinen und un- 
ruhigen Kindern eine ziemlich unangenehme und schwierige 
Arbeit sein kann. Nach Langer’s Methode geniigen ein paar 
Trépfchen Blut aus dem Ohrlippchen wie bei den iiblichen 
Hiimoglobinbestimmungen. 

Letztere Methode ist an einigen Kinderspitiilern, z. B. am 
Kinderhospital Fuglebakken», wo sie in weitem Masse ver- 
wendet wird, die Standardmethode geworden; ihre Ergebnisse 
haben sich als ein ausgezeichnetes Hilfsmittel gegeniiber dia- 
gnostisch schwierigen Fillen oder bei der Beobachtung des 
Verlaufes irgendeiner Krankheit, z. B. einer Kindertuberkulose, 
erwiesen. 

Die Methode ist hier im Lande noch durchweg wenig be- 
kannt, und da sie in der Kinderheilkunde besondere prak- 
tische Vorteile darbietet, hatte ich mir die Aufgabe gestellt, 
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die Methode zu beschreiben und ihr Verhiltnis zum Wester- 
ereen’schen Verfahren niiher zu erértern. Kurz nach dem Nie- 
derschreiben dieses Artikels veréffentlichte Jens Norprentort 
in »Ugeskrift for Leger» eine kleine Mitteilung, wo er ver- 
schiedene Mikromethoden, darunter auch LanGer’s bespricht. 
Vorliegende Abhandlung enthilt eine ziemlich umfassende Ar- 
beit (etwa 200 vergleichende Blutsenkungsmessungen), und da 
sie die Untersuchungen Norpentort’s nicht nur ergiinzen, 
sondern auch in gewissen Punkten korrigieren kann, habe ich 
mich nicht davon enthalten wollen, sie zu verédffentlichen. 


Langer’s Apparatur und Methode. 


Es ist von praktischer Bedeutung erst die Langer’sche 
Apparatur und ihre Verwendung zu besprechen, teils der Voll- 
stiindigkeit halber, teils um die Kritik, die wir spiiter gegen 
diese Apparatur richten werden, leichter verstiindlich zu 
machen. 

Man bedient sich kleiner Kapillirpipetten, die etwa 95 mm 
lang und am einen Ende etwas zugespitzt sind. 20 mm iiber 
der Spitze befindet sich ein Strich, der mit dem Buchstaben C 
bezeichnet ist, und von hier aufwirts befinden sich 25 Ein- 
teilungen mit einem Zwischenraum von 1 mm; der oberste 
der Teilstriche ist mit einer 0 bezeichnet, und nach unten 
gegen C hat man fiir jeden 5. Strich eine Zifferangabe ge- 
macht; etwa 20 mm iiber dem Nullzeichen befinden sich ein 
mit B bezeichneter Strich. 

Will man mit dieser Pipette eine Messung der Blutsen- 
kung unternehmen, liisst man eine 3 %-ige Natriumcitratlésung 
in die Pipette bis zam Buchstaben C hineinlaufen, macht wie 
gewoOhnlich einen kleinen Schnitt in das Ohrlippchen das Pa- 
tienten, hilt die Pipette an das Bluttrépfchen und lisst nun 
die Citratlésung und das Blut bis zum Buchstaben B hinauf- 
steigen. Die Fliissigkeit in der Pipette wird nun auf eine 
Celluloidplatte, ein Uhrglas oder eine kleine Porzellanschale 
ausgepustet, wo man dann das Blut und die Citratlésung durch 
einfaches Umriihren mit der Pipettenspitze einige Sekunden 
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lang mit einander vermischt. Man hilt dann die Spitze der 
Pipette an die Blutmischung und liisst sie in die Pipette bis 
zum Zeichen 0 hineinlaufen; mit einem Finger hilt man ihre 
obere Offnung zu, und sie wird dann in einem etwa 80 mm 
hohen und 6—8 mm weiten Reagenzglas, das in einem Stativ 
oder in einer Ausbohrung in einem Holzklotz steht, befestigt. 
Auf dem Boden des Glases befindet sich ein Tropfen Queck- 
silber, der ungefiihr wie eine Art Pfropfen fiir die Pipette 
wirkt und ein Auslaufen des Bluts verhindert. Die Blutsen- 
kung wird nach Verlauf einer Stunde abgelesen. 


Ein Fehler bei der Langer’schen Apparatur. 


Das genannte Verfahren hat einen Fehler, der einen ziem- 
lich bedeutenden Einfluss auf die erreichten Ergebnisse aus- 
iiben kann. Es ist niimlich beinahe unmédglich, die Pipette in 
genau senkrechter Stellung zu befestigen. Dieses Verhiiltnis 
finde ich in keiner friiheren Abhandlung erwihnt: Jens Nor 
DENTOFT hat es auch in seiner Arbeit nicht genannt, und 
seine Aufmerksamkeit ist sicher nicht darauf gerichtet gewe- 
sen. Wenn man aber viel mit Blutsenkungsmessungen be- 
schiftigt ist, kann man nicht umhin darauf aufmerksam zu 
werden, dass das Blut in einer schriig gestellten Pipette sich 
schneller senken wird als in einer Pipette, die genau senk- 
recht steht. Die geringste Abweichung von der senkrechten 
Stellung kann eine bedeutende Einwirkung auf die Senkungs- 
geschwindigkeit ausiiben, worauf ich spiter zuriickkommen 
werde. In der Langer’schen Apparatur muss die Pipette eine 
gréssere oder geringere Neigung im Reagenzglas einnehmen, 
weil dessen Durchmesser grésser als derjenige der Pipette ist. 
Ausserdem wird das Reagenzglas sehr oft schriige im Holz- 
klotz stehen, (a) weil das Loch im Klotz nicht tief genug ist, 
(b) weil es nicht genau senkrecht in den Klotz hineingebohrt 
ist, oder (c) weil es nicht eine Durchmesser hat, der dem 
Durchmesser des Reagenzglases genau angepasst ist. Die 
Gliser haben oft eine verschiedene Weite; ein Loch, das fiir 
das eine Glas passt, mag vielleicht fiir das andere Glas zu 
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eross oder zu klein sein. Eine Neigung des Reagenzglases kann 
vielleicht eine Neigung der Pipette im Reagenzglas kompen- 
sieren, kann aber andererseits auch eine solche Neigung ver- 


orossern. 
Verbesserung der Apparatur. 


Ich habe in Lanerr’s Apparatur eine 
soleche Anderung vorgenommen, dass man 
immer im Stande ist, die Pipette senk- 
recht zu befestigen. Wie aus Fig. 1 er- 
sichtlich, wird die Pipette in einem kleinen 

Fuss» befestigt, der aus einer zirkel- 
runden Platte mit einem senkrechten 
Zylinder, dessen Volumen genau fiir die 
Pipette passt, besteht. Der Fuss wird in 
einer Drehbank verfertigt, so dass der 
Zylinder genau senkrecht auf der Unter- 
fliche des Fusses steht; der Boden des 
Zylinders ist geschlossen, und dort befin- 
det sich ein Quecksilbertropfen, der die 
Pipettenspitze verschliesst; auf der inne- 
ren Wandung des Zylinders befindet sich 
eine Kinkerbung, wodurch die Luft, wenn 
man die Pipette in den Zylinder hinein- 
schiebt, entweichen kann; man vermeidet 
dadureh ein Aufsteigen der Blutsiiule in 
der Pipette. 

Der Fuss ist aus Ebonit verfertigt, 
denn Messing wird vom Quecksilber amal- pi, 1 zeigt eine photo- 
gamiert, und Stahl wird durch Blut und graphische Aufnahme von 

Es liisst sich schwer beurteilen, wie- fuss hefestigt. 


viel die Neigung der Pipette im origina- 

len Apparat von der lotrechten Linie abweicht;.es wird die 
Abweichung aber nach einer groben Berechnung sicherlich oft 
zwischen 5° und 10° liegen. 


| 


360 A. ELDAHL 


Die Steigerung der Senkungsgeschwindigkeit bei Neigung 
der Pipette. 


Um die Steigerung der Senkungsgeschwindigkeit bei einer 
Neigung von 5° und 10° zu beurteilen, hat man eine Reihe 
von Untersuchungen unternommen; die Blutproben wurden 
einer Vene, genau wie nach WerstTERGREEN’s Methode, entnom- 
men; man liess das Blut in 2 Lanerr-Pipetten, die in einem 
Fuss von der oben genannten Art befestigt wurden, hinein- 
laufen; der eine Fuss wurde senkrecht, der andere auf eine 
Unterlage, die eine Neigung von teils 5°, teils 10° hatte, ge 
stellt; als schriige Unterlage kann man eine Apparatur, die 


aus einer ebenen Metallplatte — z. B. 300 X 60 x '2 mm 
eross — verwenden; sie hat in ihrem einen Ende eine Um- 


drehungsachse mit einer horizontal befestigten Platte von iihn- 
licher Grésse; das andere Ende der Platte ist mit einem Zeiger 
versehen, der sich iiber ein Metallband von der Gestalt eines 
Zirkelbogens bewegen kann; dieser Metallbogen ist in Graden 
eingeteilt; mit einer Schraube kann man die schriige Metall- 
platte am Bogen in jedem erwiinschten Winkel zur Unter- 
stiitzungsfliiche befestigen. An einer Stelle der schriigen Platte 
befindet sich ein kleiner Klotz, der ein Heruntergleiten des 
Fusses verhindert. 

Fig. 2 und 3 zeigen einigen Kurven, von denen A die 
Senkungsgeschwindigkeit einer senkrechten Pipette veranschau- 
licht; man hat die Kurven so gezeichnet, dass die Senkungs 
ergebnisse in der schriigen Pipette an der Abszisse, wiihrend 
die entsprechende Senkungen der senkrechten Pipette an der 
Ordinatenachse verzeichnet ist; jedesmal wenn sich das Blut | 
mm in der senkrechten Pipette gesenkt hat, hat man die 
Senkung in der schriigen Pipette abgelesen und die Werte in 
das Koordinatensystem eingezeichnet. Wiiren die Ergebnisse 
in beiden Pipetten ganz gleich gewesen, miisste die Kurve der 
punktierten Linie entsprechen; die Abweichungen von dieser 
Linie veranschaulichen also die Anderung in der Senkungs 
geschwindigkeit, die durch eine Neigung der Pipette von 5 
oder 10° erzeugt wird. 


| 
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Die Kurven B und C wurden so gezeichnet, dass man | 
bis 2 Stunden lang jede 5. Minute die Senkung in der schrii- 
gen sowie in der senkrechten Pipette ablas; die Zeit wurde 


an der Abszissen-, die Senkung in mm an der Ordinatenachse 
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Fig. 2 zeigt das Verhiltnis zwischen der Blutsenkungsgeschwindigkeit in einer 

senkrechten und einer schriig gestellten Mikropipette. Die schrige Pipette 

hatte eine Neigung von 5° (iiber das Aufzeichnen und die Bewertung der 
Kurven siehe Text). 


angegeben. B zeigt die Senkung in der senkrechten, C die- 
jenige der schriigen Pipette an. 

Die beiden Kurven sind ganz interessant; sie zeigen, dass 
der Unterschied zwischen den beiden Geschwindigkeiten kein 
konstanter ist, sondern sich mit der Zeit iindert; der Unter- 
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schied steigt bis zu einem gewissen Maximum, um dann wie- 
der abzunemen. 

Die Kurven B und C in den beiden Figuren (und in einer 
Serie entsprechender Kurven) zeigen, dass der Unterschied teils 
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Fig. 3 zeigt Kurven von derselben Art wie in Fig. 2; die Neigung der 
schrigen Pipette war hier 10°. 


von der Neigung, teils von der »reellen» Senkungsgeschwin- 
digkeit abhiingig ist; je héher diese Werte sind, desto griésser 
ist der maximale Unterschied, und desto friiher tritt er ein. 
Man kann demnach die Beobachtung machen, dass eine Blut- 
S 
probe, die 5 neigt, und eine andere mit einer Neigung von 
10° nach Verlauf einer Stunde genau dieselbe Steigerung 


| 

| 
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der Senkungsgeschwindigkeit im Verhiltnis zur Senkung in 
entsprechenden senkrechten Pipetten darbieten kénnen; der 
maximale Senkungsunterschied ist in dem einen Fall (Blut mit 
vrésserer Senkungsgeschwindigkeit) zu diesem Zeitpunkt gerade 
im Begriff wieder geringer zu werden, wiihrend er im anderen 
Fall (Blut mit geringerer Senkungsgeschwindigkeit) sich noch 
auf seinem Gipfel hilt, um erst spiiter wieder zu fallen. 


Variationen in dem Volumen der Pipetten. 


Betrachtet man die verschiedenen Pipetten, fiallt es einem 
gleich auf, dass ihre lumina scheinbar von recht verschiedener 
Grosse sind. Um zu erfahren, wie gross die Schwankungen 
im Raumgehalt verschiedener Pipetten sein kénnen, hat man 
das Volumen von 10 willkiirlich ausgewiihlten Pipetten ge- 
messen. Mittels einer bestimmten Apparatur und nach einem 
bestimmten Verfahren, dessen nihere Erérterung zu weit fiihren 
wiirde, ist es gelungen, die Pipetten mit grésster Genauigkeit 
bis zu den Zeichen C, O und B mit Quecksilber zu fiillen. 
Das Quecksilber wurde dann auf einer Wage, die ein direktes 


‘ho mgr gestattet, gewogen, und aus 


Ablesen von Gréssen von 
den gefundenen Werten hat man die verschiedenen Volumina 
berechnet (es wurden jedesmal 3 Bestimmungen gemacht, de- 
ren Mittelzahl im untenstehenden Schema verzeichnet ist). 
Die Volumina verteilen sich in 2 Gruppen, die anscheinend 
2 verschiedenen Verfertigungsserien der Pipetten entsprechen. 
Will man die Abhiingigkeit der Senkungsgeschwindigkeit von 
den Volumenunterschieden untersuchen, ist eigentlich nur die 
Variationsbreite von Interesse; es wird deshalb nur das grésste 
Volumen in derjenigen Gruppe, wo die Volumina die grésste 
Durchschnittszahl haben, und das kleinste Volumen in der 
anderen Gruppe mit der niedrigen Durchschnittszahl ange- 


eveben. 


Raumgehalt bis zu den Zeichen B ft) Cc 
1. 0,0815 0,0524 0,0161 em?® 


2 0,1236 0,0793 0,0229 
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Es handelt sich also um einen ziemlich bedeutenden Un- 
terschied; man muss ungefiihr 50 % zum Raumgehalt 1 B legen, 
um den Raumgehalt 2 B zu bekommen. Rechnet man aus, 
in welchem Verhiiltnis Citratlésung und Blut in den beiden 
Pipetten gemischt werden, findet man 1. 1: 4,006 und 2. 1 : 4,039; 
der Unterschied ist also so gering, dass er ohne jede prak- 
tische Bedeutung ist. Um zu beurteilen, ob einem solchen 
Volumenunterschied irgendwelche Bedeutung fiir die Senkung 
in den beiden Pipetten zukommt, hat man dasselbe Blut in 
beiden Pipetten einlaufen lassen, und es zeigt sich dann, dass 
die Senkungsgeschwindigkeit in beiden fast ganz gleich ist. 
In einigen Fiillen fand man nach Verlauf einer Stunde die 
Senkung in der weiten Pipette 1 mm grdésser; aber ein Un- 
terschied von mehr als 1 mm hat man bei siimtlichen Unter- 
suchungen nicht finden kénnen. 


Das Verhdltnis zwischen der Senkung in Westergreen’s und in 
Langer’s Pipetten. 


Da es von hervorragender Bedeutung wiire, das Verhiilt- 
nis zwischen der Senkungsgeschwindigkeit in den beiden Ar- 
ten von Pipetten in seinen Einzelheiten niiher kennen zu ler- 
nen, hat man eine grosse Zahl von vergleichenden Messungen 
zur Kliirung dieses Verhiiltnisses gemacht; sie wurden so aus- 
gefiihrt, dass man wie gewohnlich 2 cm* Citratblut einer Vene 
entnimmt und das Blut dann teils in eine WresrerGreen-Pi- 
pette, teils in eine Lancer-Pipette einlaufen liisst, die Bestim- 
mung der Blutsenkung wurde dann nach einer Stunde ge- 
macht; die Werte sind in ein Koordinatensystem mit der 
Senkung in WerstERGREEN-Pipetten als Abszisse und der Sen- 
kung in Laneer-Pipetten als Ordinatenachse eingezeichnet wor- 
den. Zwischen den verschiedenen Punkten hat man eine aus 
geglichene Kurve, die in Fig. 4 abgebildet ist, gezeichnet, 
sie ist als der Mittelwert des betreffenden Verhiiltnisses an- 
zusehen. 

Jens Norpentorr hat etwa 50 vergleichende Messungen 
gemacht; wenn man seine Ergebnisse mit den unsrigen in der 
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Fig. 4 vergleicht, sieht man, dass er im Verhiiltnis zu den- 
selben eine etwas héhere Lanaer- 
Senkung als wir in der Kurve Fig. 4 findet. Er schreibt fer- 
ner, dass die Senkungen, die man nach Laneger’s Methode 
bekommt, »fiir exakt wissenschaftlichen Bedarf scheinbar zu 
schwankend sind». Sowohl seine »Steigerung der Werte» so- 
wie ihre Variabilitaéit sind zweifellos darauf zuriickzufiihren, 
dass seine Pipetten nicht senkrecht gestanden, sondern eine 
verschiedene Neigung gehabt haben. 

Noch ein Verhiiltnis, das bei der Ausfiihrung verglei 
chender Messungen von Bedeutung ist, verdient erwiihnt zu wer- 
den. Auf die Zahl der Minuten, die zwischen dem Einlaufen 
des Blutes in den beiden verschiedenen Pipetten verstreichen, 
muss man beim Ablesen der Senkung Riicksicht nehmen; denn 
im Laufe von 3—) Minuten kann sich die Senkung erheblich 
veriindern. 


Die »normale» Senkung nach Langer’s Methode. 


Wenn man eine Senkung von 5 bei Miinnern und 11 bei 
Frauen als die Grenze des Normalen nach WestTEerGEEN's Me- 
thode betrachtet, so wie es in Gram's »Hiimatologische Tech- 
nik» angegeben ist, werden die entsprechenden normalen Sen- 
kungswerte nach Lanerer’s Methode 4, 5 und 8. Selbst rech- 
net er mit einem normalen Senkungswert von 10. 


Eine Modifikation der Westergreen’schen Apparatur. 


Wie erwihnt, hat man einen kleinen Ebonitfuss zum Be- 
festigen der Laneer-Pipetten verfertigt. Es liegt nahe, die 
Westergreen’schen Pipetten in einem iihnlichen etwas grésseren 
Fuss, auf dessen Boden sich etwas Quecksilber zum unteren 
Verschluss der Pipette befindet, zu befestigen. Ich habe so 
ein paar Fiisse verarbeiten lassen und habe bei allen den in 
diesem Artikel erwiihnten Untersuchungen die WrsterGREEN- 
Roéhren mit dieser kleinen Modifikation benutzt. Die Modi- 
fikation hat viele Vorteile; der Apparat nimmt nur einen ge- 
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ringen Platz ein, und seine Handhabung ist ganz einfach; der 
praktisierende Arzt gebraucht sich nur 1 oder 2 Roéhren an- 
zuschaffen anstatt des grossen und teuren Stativs mit 6 Réhren. 


Laneer's Mikrosenkungsmethode und Apparatur werden 
besprochen. Letztere hat den Nachteil, dass die Pipetten sel- 
ten senkrecht stehen. 

Untersuchungen mit Pipetten, deren Neigung genau 5° 
oder 10° von der lotrechten Linie abweicht, haben ergeben, 
dass die Senkungsgeschwindigkeit sogar bei einer Neigung 
von 5° mehrere mm grésser werden kann. Dieser Fehler lisst 
sich durch eine vom Verf. angegebene Apparatur vermeiden. 

Der Raumgehalt einer Anzahl Pipetten wurde mit grés- 
ster Genauigkeit gemessen. Es ergab sich, dass derselbe 50 % 
variieren konnte; aber das Verhiiltnis zwischen Citratvolumen 
und Blutvolumen in den Pipetten war konstant. Verglei- 
chende Untersuchungen haben gezeigt, dass die Unterschiede 
im Pipettenvolumen keinen nennenswerten Hinfluss auf die Sen- 
kungsgeschwindigkeit haben. 

Es wurde eine grosse Zahl von vergleichenden Untersu- 
chungen zwischen der Senkung in Laneer’s und in WeEstER- 
GREEN'’s Pipetten nach einer Stunde unternommen. Das Er- 
gebnis ist in ein Koordinatensystem eingezeichnet und durch 
die verschiedenen Punkte eine ausgeglichene Kurve gezogen 
worden, die zum Umrechnen der Senkungswerte von der einen 
zur anderen Methode dienen kann. 
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Sduglingsfiirsorge und Sduglingssterblichkeit in Dane- 
mark und Schleswig-Holstein. 


Von 


Sanitiitsrat Dr. PETER HANSSEN, Kinderarzt in Kiel. 


Im Jahre 1915 habe ich die Ursachen der niedrigen Siiug- 
lingssterblichkeit im Kreise Tondern' in der Zeitschrift fiir 
Siiuglingsschutz untersucht. Da inzwischen durch den Frieden 
von Versailles ein Teil des Kreises an Diinemark abgetreten 
werden musste, hielt ich es fiir keine undankbare Aufgabe 
zu untersuchen, wie sich der Ubergang eines Teiles des Kreises 
an ein anderes Land inbezug auf die Siuglingssterblichkeit, 
auf Geburtenzahlen, Stillhiufigkeit und Siuglingsfiirsorge aus- 
gewirkt hat. Der abgetretene Teil des Kreises unterscheidet 
sich in keiner Weise von dem Rest, welcher bei Deutschland 
verblieb (Siidtondern). Der Bodenbeschaffenheit nach ist der 
ganze Kreis hauptsiichlich Geest, nur ein kleiner Teil ist 
fruchtbare Nordseemarsch. Die Bevélkerung in beiden Teilen 
ist wohlhabend, die Landbevélkerung iiberwiegt, sie betreibt 
Ackerbau und Viehzucht. Bemerkenswert ist im Kreise der 
hohe Stand der Schafhaltung*®. In dem friiheren Kreise Ton- 
dern, wurden vor dem Kriege 39,460 Schafe gehalten, an 
zweiter Stelle folgte damals in weitem Abstande der Kreis 
Husum mit 26,370 Schafen, an dritter Stelle der Kreis Eider- 
stedt mit 18,695 Tieren. Die einzigste gréssere Stadt war 
friiher im Kreise die jetzt dinische Stadt Tondern, sie hatte 


Juli. 
2 Seite 310. 
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1910 4,807 Einwohner, 1928 5,589, ist also stark gewachsen, 
gréssere Orte im diinisch gewordenen Teil sind noch die Flec- 
ken Hoyer und Lygumkloster, ersterer hat an Einwohnerzah! 
verloren: Hoyer 1910 1,249; 1928 1,145 Einwohner, Lygum- 
kloster 1910 1,599 Einwohner; 1928 1,724, also eine geringe 
Zunahme. Die gesamte Einwohnerzahl des Kreises betrug 
1913 59,317, der diinische Teil 1929 (31. Dezember 1928) 
39,159, der deutsche Teil hatte nach der letzten Volksziihlung 
1925 32,910, 1930 35,632 Einwohner. 

Mehr als 2,000 Einwohner haben in dem jetzt diinischen 
Teil folgende lindliche Orte: Burkal 2,100, Skaerbeck 2,149 
und Tinglev 2,407. Die Orte Hoyer und Lygumkloster werden 
als Flecken bezeichnet, die 3 letztgenannten Orte rechnen zur 
Landbevélkerung. Fast ebenso gross ist die Einwohnerzah! 
des deutsch gebliebenen Teils, er ist mit seinen jetzt 35,632 
EKinwohnern dem diinisch gewordenen Teil noch niiher geriickt, 
da dieser durch Abtrennung von Landbezirken 1930 nur mehr 
35,416 Einwohner ziihlte. Selbstverstiindlich sind die LEin- 
wohner inbezug auf Wohlhabenheit, Bevélkerungsdichte und 
Stillsitten auch nach der Abtretung ganz die gleichen geblie- 
ben, so dass ein Vergleich durchaus angebracht ist. Dadurch 
dass im Kreise Siidtondern das Weltbad Westerland liegt, das 
im Sommer von 10,000den von Badegiisten besucht wird, be- 
kommt die Insel Sylt im Sommer einen fast stiidtischen Cha- 
rakter, da auch mehrere Orte der Insel, wie Kampen und an- 
dere, besuchte Badeorte sind. Nach der letzten Volksziihlung 
1925 hatte Westerland 3,642, Wyk auf Foéhr 2,782, Niebiill 
2,695, Leck 1,444, Lindholm 1,091, Rédeniis 1,100 Einwohner. 

Die Lebendgeburten-Zahl im Kreise Siidtondern' hat seit 
1921, also kurz nach beendetem Kriege von 26,1 auf 20,4 
(1926) abgenommen, um 1928 eine geringe Steigerung zu er- 
fahren, 22.4, und 1930 auf 20,6 % wieder abzunehmen. Die 
Siiuglingssterblichkeit hat von 7,6 im Jahre 1924 auf 4,3 im 
Jahre 1930 abgenommen. Sie ist also ungefiihr an der még- 
ligen Niedrigzahl angelangt. Auch die Friihsterblichkeit im 


* Vgl. Tabelle 1. 
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1. Monat ist sehr niedrig, sie betrug 1928 nur 1,6 (auf 100 
Lebendgeborene), 1930 allerdings wieder 2,7 trotz der niedri- 
geren Geburtenzahl. Sie steht erheblich unter dem Durch- 
schnitt der Provinz. Was die Sterblichkeit in den ersten 10 
Lebenstagen anbetrifft, so ist sie nur fiir die letzten 2 Jahre 
bekannt, es starben von 100 L.-Geborenen in den ersten 10 
Tagen 1929 2,5; 1930 nur 1,8. Dabei sind die Stillzahlen 
noch gestiegen: 1930 betrugen sie 92,0, auch 1928, 1922 und 
1921 hatten sie schon iiber 90 % der Entbundenen betragen. 
Am niedrigsten waren sie 1921 mit 85 % gewesen, es stand 
aber diese Zahl auch noch iiber dem Durchschnitt der Provinz 
Schleswig-Holstein. Vergleiche zu allen diesen Zahlen die 
Tabelle, welche ich der Giite des Herrn Kreismedizinalrats 
Dr. Jacoss in Niebiill verdanke. Uber die Fiirsorgemass- 
nahmen schreibt derselbe: 

»Was die Massnahmen der Siuglingsfiirsorge angeht, so 
moéchte ich kurz die Verhiiltnisse schildern, wie sie sich seit 
dem Jahre 1923, als ich in den Kreis kam, bis jetzt entwickelt 
haben und wie dieselben durchgefiihrt werden. 

Wir haben unsere ganze Fiirsorge und dementsprechend 
auch die Siuglingsfiirsorge auf ein médglichst weitgehendes 
Zusammenarbeiten mit den Organen der freien Liebestitigkeit 
aufgebaut. Es bestehen im Kreise Siid-Tondern 30 Zweig- 
vereine des vaterliindischen Frauenvereines mit 26 Gemeinde- 
schwestern, d. h. eine Schwester auf 1,400 Einwohner, wihrend 
in der Provinz das Verhiltnis 1+3,800 betrigt. Diese Schwes- 
tern nun sind die Triiger unserer ganzen Fiirsorge. Sie haben 


den Auftrag — und ich nehme auch an, dass im grossen und 
ganzen dieser Auftrag auch durchgefiihrt wird, — jeden neu- 


geborenen Siiugling in ihrer Gemeinde in den ersten 10 Ta- 
gen nach der Geburt aufzusuchen und sich zu iiberzeugen, 
ob er richtig gepflegt und ernihrt wird. Immer wieder habe 
ich in den Schwesternversammlungen darauf hingewiesen, dass 
es ihre Pflicht sei, sich in ihrer Gemeinde fiir die natiirliche 
Erniihrung einzusetzen. In demselben Sinne wirkt auch die 
Leiterin unseres seit 1927 bestehenden Siiuglingsheimes, die 
mehrfach gelegentlich der Schwesterversammlungen iiber die 
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Kreis Siidtondern. 


Auf 100 
Gesamt- | Gesamt- Zahl der Zahl der Lebend- 
Einwohner- zahl der zahl der Lebendgebo- im i. Le- geborene 
zahl Gebore- Lebend- renen auf bensjahre starbenim 
nen geborenen 1,000 Ein-  Verstor- 1. Lebens- 
wohner benen jahre 
Spalte 1 2 3 4 5) 10’ 1] 
1914 rund 67,000 _ 1,648 24,6 123 6,8 
1915 67,000 — 1,442 21,4 
1916 
1917 
1918 
1919 32,276 : 637 13,5 
1920 32,276 _- 779 24,3 
1921 32,276 884 853 26,1 14(? _ 
1922 32,276 822 798 24,8 39 4,9 
1923 32,276 804 773 23,8 93 6,8 
1924 32,276 772 748 23,1 57 ie 
1925 32,910 821 799 24,3 44 5,5 
1926 35,632 745 729 20,4 47 6,4 
1927 35,632 778 754 20,9 54 7,2 
1928 35,632 834 800 22,4 38 4,7 
1929 35,632 761 741 20,9 39 5 
1930 35,632 753 736 20,6 32 4.3 
»,85 


' Die Spalte 10 umfasst alle im ersten Lebensjahr verstorbenen Siug- 


linge, also auch die in Spalte 12 u. 14 angegebenen. 
eS 
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(1914—1915 Kreis Tondern). 


Zahl der 


Zahl der Auf 100 Zahl der | Auf 100 entuadien. 
im 1. in den | Lebend- Zahl 
Lebens- ersten 10| geborene | Ganz le |Frem 
geborene .  geburten ge. der | Zwie-| gq 
monat Tagen |starben in Ent- 
starbenim Lebens-  gtillt 2 milch | Milet 
Verstor- Verstor- den ersten st bun- 
1. Monat 10 Tae schwiiche 
yenen yenen agen “im 1. denen 
Monat 
12° 13 14 15 16 Wy 18 19 20 
15 1,9 704 91,0 53 
640 85,5 46 41 
- -- | 698 87,2 54 31 
-- — - 645 88,4 41 27 
21 2,7 — _- _ 667 88,4 64 64 
13 1,6 -- _ - 733 91,6 28 28 
24 3,2 19 2,5 16 664 89,6 29 27 
20 2,4 13 1,8 7 677 92,0 16 24 


* Dementsprechend ist in der Spalte 12 auch die Zahl der Spalte 14 
enthalten. 

®’ Die Angaben dieser Spalte sind den Berichten der Hebammen ent- 
nommen, d. h. also, dass diese Zahl nur einer Statistik der ersten 10 Lebens- 
tage entspricht. 

* 1921—1923 und 1927 sind die Zahlen fiir Zwiemilch und fremde 


Milch nicht zu trennen. 
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Ernihrung und Pflege der Siiuglinge gesprochen hat. Ferner 
haben wir eine sogenannte Wanderkiste angeschafft, die seit 
einigen Jahren im Winter zu Abendkursen auf dem Lande, 
unter Leitung der Gemeindeschwester unter Oberaufsicht der 
Saiuglingsheimleiterin, verwandt wird. In unser Siiuglingsheim 
nehmen wir nach Modglichkeit gerade uneheliche Miitter zur 
Entbindung und nach der Entbindung auf. Bei der Aufnahme 
miissen sich die Miitter schriftlich verpflichten, ein viertel Jahr 
bei ihrem Kinde zu bleiben und dasselbe zu stillen. Ferner 
werden im Siuglingsheim seit Jahren junge Miidchen in der 
Siiuglingspflege ausgebildet, teils als Volontiirin in einigen 
Wochen, teils als Schiilerin in einem Jahreskursus, wofiir wir 
jetzt die Berechtigung bekommen haben, Siiuglingspflegerinnen 
auszubilden. Mit Genungtuung ist festzustellen, dass gerade 
friihere Schiilerinnen unseres Heimes in Familien zur Siiuglings- 
pflege gesucht werden. Im Heim halte ich zweimal im Monat 
eine Siiuglingsberatungsstunde ab, die naturgemiiss nur Niebiill 
und der niiheren Umgebung zu gute kommt. Selbstverstiind- 
lich haben wir auch reichlich bei jeder Gelegenheit Merk- 
blitter verteilt, und die Standesiimter sind angewiesen, bei 
jeder Anmeldung einer Geburt, das A. B. C. der Miitter, her- 
ausgegeben vom stiidtischen Jugendamt Kassel, abzugeben. 
Im grossen und ganzen sind dies die Massnahmen, die fiir 
den Kreis Siid-Tondern in der Siuglingsfiirsorge in Frage 
kommen. 

Vielleicht ist es auch noch von Interesse, festzustellen, 
dass die Zahl der Hebammen im Kreise Siid-Tondern verhiilt- 
nismissig hoch ist. Es kommen im Kreise auf eine Hebamme 
1,560 Einwohner, in Schleswig-Holstein ist das Verhiiltnis 
1+2,690. Auf jede Hebamme kommen im Kreis rund 32 Ge- 
burten jihrlich. Die Zahl der unehelichen Geburten' war meist 
niedrig, auf Féhr St. Nicolas 1890—1919 2,4 %, St. Johannis 
15%, St. Laurentii 0,5. Auf Amrum 1890—1919 1,3 %. 

Was die Anzahl der Schafe im Kreise angeht, so kann 
ich nur die Zahl der letzten Jahre angeben. Es waren im 


JENSEN. Die Nordfrisischen Inseln, S. 369. 
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Jahre 1929: 21,939 und im Jahre 1930: 23,770 Schafe im 
Kreise vorhanden.» (1892 im Kreise Tondern 58,592 Schafe).' 

Im Vergleich mit dem Kreise Siidtondern betrachte ich 
die Verhiiltnisse in der Provinz Schleswig-Holstein®. (Tabelle 
2 und 3). Die Einwohnerzahl der Provinz ist 1930 nur um 
ein geringes grésser geworden niimlich 1,549,037, davon ent- 
fallen auf die Stiidte 851,718 (1928 843,087), auf das Land 
697,319 (1928 695,065). Die Eheschliessungsziffer zeigt eine 
fallende Tendenz (13,731 = 8,8 °/oo, 1929 14,140; 1928 14,297), 
hieran sind die Stiidte mit 8,9 (1929 9,5, 1928 8,9) mehr be- 
teiligt als das Land mit 8,8 °/oo (1929 8,8; 1928 8,8). Allerdings 
ist auch in Gesamtpreussen die Heiratsziffer von (1928 und 
1929) 9,3 auf 8,9 im Jahre 1930 gefallen. 

Geboren wurden in der Provinz Schleswig-Holstein 1930 
26,267; 1929 26,850; 1928 27,979, das sind 16,9 auf 1,000 
Einwohner. Lebend geboren wurden 25,461 (1929 25,939; 
1928 27,068) = 16,4 °/oo (1929 17,7; 1928 17,3) und zwar in den 
Stiidten 15,8 (1929 16,1; 1928 17,5) auf dem Lande 1930 17,3 °/oo. 

Das Absinken der Geburtenzahlen setzte sich demnach, 
wenn auch im verlangsamten Maasse* fort, es betrifft mehr 
noch die Stiidte, trotzdem in diesen wie z. B. in Kiel und 
Altona die Geburtenzahl durch diejenigen Landbewohnerinnen, 
die sich in den stiidtischen Anstalten entbinden lassen, kiinst- 
lich erhéht wird. Auch in Gesamtpreussen sank die Geburten- 
zahl von 19,2 (1928) auf 18,5 (1929), auf 18,0 im Jahre 1930. 
Doch ist in Gesamtpreussen der Geburtenabfall auf dem Lande 
stiirker ausgepriigt als in Schleswig-Holstein. 

Die Zahl der ehelich Geborenen verhielt sich zu den un- 
ehelichen 1930 wie 14,6:0,18, 1929=15,6: 0,19; in den Stidten 
1930 wie 13,5: 0,21 (1929 wie 14,7: 0,23); auf dem Lande 
16: 0,14 (1929 wie 17: 0,157) auf 1,000 Einw. berechnet. Hier- 
nach verteilt sich das Absinken der Geburten ziemlich gleich- 


' Die Heimat No. IV, 8S. 36. 

* Vergl. Morspius — Maass. Gesundheitliche Verhiltnisse im Jahre 
1930. Mitteil. f. d. Ver. Schl. Holst. Arzte S. 260/1931. 

® Vergl. HANSSEN. Die Abnahme der Geburtenzahlen. Arch. f. social. 
Hyg. 1913. 
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missig auf eheliche und ureheliche, so dass die Abnahme der 
unehelichen Geburten nur eine scheinbare ist. 

Die Zahl der Gestorbenen ist weiter zuriickgegangen. 
1930 starben in Schleswig-Holstein 10,7 % auf 1,000 Einwohner, 
in den Stiidten 12,5, auf dem Lande 8.6. 


Im ersten Lebensjahr starben 1930 Stadt Land Zusammen 
von den ehelich geborenen. . . . . . 889 728 1,617 
7,67 6,57 7,13 % 
von den unehelich geborenen. . .. . 236 111 347 
13,03 11,19 12,38 % 
8,39 6,95 7,71 % 


Die Siiuglingssterblichkeit hat in der Provinz noch abgenom- 
men und liegt um 0,8 % unter dem Durchschnitt der Siiuglings- 
sterblichkeit im preussischen Staat. 


Tabelle 2. 


1928 betrug die Siiuglingssterblichkeit nach Kalendermonaten 
in Schleswig-Holstein: 


1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 Jahr 
279 260 238 213 199 164 165 137 123 178 162 188 2,306 


Tagesdurchschnitt 
Nach Altersmonaten 


0—1 1—2 2—3 3—4 4—5 5—6 6—7 7—8 8—9 9—10 10—11 11—12 Jahr 
1134 249 197 125 126 100 76 93 55 63 50 38 2306 


Es kamen also die von mir’ zuerst beschriebenen » Klip- 
pen» im 7.—8. und wieder im 9.—11. Monat deutlich zum 
Ausdruck. 


' Zeitschrift f. Siiuglingssch. Marz 1913. 
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Ganz iihnliche Zahlen fanden sich Z. B. in Mecklenburg 


1876—1905 auf dem Lande. 


2,725 979 812 749 


500 485 509 


400 358 391 


Tabelle 3. 


377 


1 


54,574 


Im Durechschnitt der Jahre 1910—1919 war die Reihenfolge 
der Kreise und Stiidte: 


9 


Wiesbaden. 


Eheliche 
Tondern 
Hadersleben 
Sonderburg . 
Husum . 
Flensburg 
Apenrade . 
Kiderstedt 
Ploen 
Kiel 


Provinz . 


Eheliche 
Siidtondern . 
Eiderstedt 
Pinneberg 
Bordesholm 
Segeberg 
Schleswig . 
Stormarn . 
Husum . 
Eckernfiérde 


Flensburg (Land) 


1 


BRUNING. Die 
BERGMANN. 


7,8 


Reihenfolge 


. 8,8 9. 
10. 


Uneheliche 


Tondern 
Kiderstedt 

A penrade 
Stormarn 
Lauenburg . 
Kiel 


Provinz 


1922: 


Uneheliche 


Eiderstedt 


Siidtondern 


Eckernfoérde . 


Flensburg 
Lauenburg 
Pinneberg . 
Segeberg 
Stormarn 


Ploen 


Neumiinster . 


. 18,0 
. 18,8 
. 19,5 
. 20,0 


22,0 


. 10,8 
. 15,9 
. 16,81 
. 18,0 
. 20,1 
. 20,8 
. 21,4 
. 22,8 


. 22,4 


Siuglingssterblichkeit in Mecklenburg—Schwerin. 


288) 261 
8. 
9. 
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Tabelle 4. 
Tonder Amtslaegekreds 1924—1930: 


Stadt Land Stadt Land 

Es erkrankten an Masern .... 21 51 starben daran 65 2 
136 9 10 
Pneumonia croup......... 3 17 — 5 
Bronchopneumonie und Bronchitis 

er 275 21 58 
Cholerine und Acutem Darmkatarrh 164 322 — 2 
Herzkrankheiten ........ =? ? 5 10 
5 3 
? 4 9 
Angeborene Fehler ....... ? ? 29 58 
Nephritis ? ? 3 _ 
Pleuritis . ? ? l 
Unbekannt gestorben ...... 4 42 
Syphilis 1 2 1 


Friihsterblichkeit in Schleswig-Holstein 1930: 
Stadt Land Zus. Stadt Land Zus. 


Von den ehelich geborenen .. . 433 337 770 3,74 3,04 3,39 % 
Von den unehelich geborenen . . 143 63 =. 206 7,89 6,35 7,35 
400 976 4,29 3,8 3,83 


Die Friihsterblichkeit hat also auch etwas abgenommen, 
in den ersten 10 Lebenstagen starben 765 Siaiuglinge = 3,0 % 
der Lebendgeborenen (1929 3,10, 1928 2.9%). Von den 1,964 
im ersten Lebensjahr verstorbenen sind 976=49% im 1. Le- 


bensmonat und 765 = 39 % in den ersten 10 Lebenstagen ver- 


| 

| 

| 

| 

; 
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storben. In Preussen starben etwas weniger = 38 %. An 
Brechdurchfall starben 125 Siuglinge. Von den 108 Siuglings- 
fiirsorgestellen in Schleswig-Holstein sind rund 80 % der Ge- 
samtgeborenen des Jahres 1930 betreut worden. 

Vergleicht man mit diesen Zahlen in Schleswig- Holstein 
die Verhiiltnisse im Kreise Siidtondern, so schneidet er in 
jeder Beziehung gut ab. 


Die Lebendgeburtenzahl in Schleswig-Holstein 1930 Siidtondern 


16,4 20,6 

Die Siuglingssterblichkeit ee, 4,3 
im 1. Monat... 3,8 2,7 auf 100 L.-Geb. 
» in den ersten 10 Tagen 3,0 1,8 auf 100 L.-Geb. 


Allerdings ist auch die Fiirsorge im Kreise Siidtondern 
auf bemerkenswerter Hohe. Hine Gemeindeschwester kommt 
auf 1,400 Einwohner, in Schleswig-Holstein insgesamt eine auf 
3,800. Auch die Zahl der Hebammen ist verhiiltnismiissig hoch. 
Die Stillzahlen liegen weit iiber dem Durchschnitt. Es besteht 
ein Siiuglingsheim, auch werden Pflegekurse abgehalten. 

Ich gehe iiber auf die Verhiltnisse im jetzt ddnisch ge- 
wordenen Teil des Kreises Tondern. (Tabelle 4.) Ich entnehme 
die Zahlen den Berichten des Herrn Amtslaege Dr. Laustren 
TuHomsen’ in Tondern, der mich auch sonst mit Angaben aus 
seinem Amtsbezirke unterstiitzte. Diese Angaben sind mit den 
deutschen nach den vorher angefiihrten Griinden ohne weiteres 
zu vergleichen. Die amtliche diinische Statistik (Tabelle 5) 
kennt 36 Todesursachen, von welchen fiir uns hauptsiichlich 
folgende in Betracht kommen: Diphtherie, Croup (Strubehoste), 
Scharlach, Masern, Keuchhusten, Erysipel, Pneumonia crouposa, 
Bronchopneumonie, Cholerine. und Catarrh. intestinal. acutus, 
Tuberkulose, Syphilis, Eklampsie, Morbus cordis, Pleuritis, 
Nephritis albuminosa, Vitia innata, Atrophia infantilis, Causa 
mortis non indicata. Die diinische »Sygeliste» verzeichnet auch 
Erkrankungen, welche wir nicht zu den Infektionskrankheiten 
im engeren Sinne rechnen wie Bronchitis, Bronchopneumonie, 


' Uddrag af Medizinalberetningen for Ténder Amtslaegekreds for aaret 
1924, 1925, 1926, 1927, 1928, 1929, 1930. 
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Angina tonsillaris, Cholerine. Diese Abtrennung erlaubt es, 
in Diinemark die Erkrankungen der Siiuglinge an den wichti- 
gen Winterkrankheiten in Vergleich zu den wichtigsten Sommer- 
erkrankungen zu stellen. So erkrankten beispielsweise 1929 
62 Siiuglinge auf dem Lande an Bronchitis, 39 an Broncho- 
pneumonie und Bronchitis acuta, 16 an Influenza, 47 an Cho- 
lerine. In den Stiidten entsprechend 35, 9, 5 und 27. Noch 
hoéher war die Zahl der an Cholerine erkrankten Siiuglinge 
auf dem Lande 1927 57, in den Stiidten 18; 1930 entsprechend 
57, 19, 6 und 56 an Cholerine auf dem Lande, in den Stiidten 
20, 14. 7 und 21. Dass es sich vorwiegend um Sommerdiarrhoe 
handelte, sieht man daran, dass auf den August von 292 Fiil- 
len (alle Altersklassen) 57 auf das Land fallen, in den Stiidten 
von 134 25. Umgekehrt von allen Altersklassen unter 968 
Fallen von Bronchitis 111, 112, 127, 115 auf Januar bis April 
auf dem Lande, in den Stiidten von 305 — 44, 72, 40 auf 
dieselben Monate, nur 2 auf den August. 

Von wichtigen Todesursachen der Siiuglinge erwiihne ich 
noch Masern, nur | Todesfall in den Stiidten (1924), keinen 
auf dem Lande, an Keuchhusten 1 und 3, an Tuberkulose 2 
und 1, Syphilis 1 und 0. An Eklampsie je ein Todesfall, an 
Atrophie nur ein Todesfall auf dem Lande. Angeborene Fehler 
3 und 16 Todesfiille, unbekannt 0 und 4, also wohl meist 
iiraztlich nicht behandelte Fille. 1924 erfolgten die meisten 
Todesfille itiberhaupt im August = 41 (alle Altersklassen), die 
Siiuglinge scheinen daran nicht beteiligt zu sein, da nur | 
Todesfall an Cholerine im Siiuglingsalter von 43 gemeldeten 
erfolgte. Umgekehrt erfolgten 1925 die wenigsten Todesfiille 
im August=18, die meisten im Miirz und Juni, nimlich je 
33, das kam wohl von 5 Todesfiillen bei Siuglingen in der 
Stadt, von 6 auf dem Lande, an Cholerine erkrankten zwar 
23 und 69 Siiuglinge, es starb aber keiner daran. Aus einer 
geringen Allgemeinsterblichkeit im August wie sie in friiheren 
Jahrhunderten die Regel' war, kann man unbedingt auf eine 

' Vergl. meine Arbeiten iiber Siuglingssterblichkeit in friiheren Jahr- 
hunderten in der Zeitschrift fiir Siuglingsschutz, 1912, Mai und September- 
Oktober 1922. 
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geringe Siuglingssterblichkeit schliessen, umgekehrt aus einer 
hohen Alligemeinsterblichkeit im Sommer auf eine erhdhte 
Siiuglingssterblichkeit. 

1925 wurden im Amtsarztkreise Toénder nur 85 Geschlechts- 
kranke geziihlt gegen 72 im vorhergehenden Jahre. Im Kreise 
und dazu den Kreisen Aabenraa, Haderslev, Sénderburg rea- 
gierten von 378 Kindern nur 167 auf Tuberkulin positiv’ 1928 
und 1929. 1927 waren von 925 Geburten 887 ehelich, 38 un- 
ehelich. Von den 17 Totgeburten waren 2 unehelich (= 4,29 
und 11,8 %). 

Es ist an diesen Zahlen (Tabelle 4) bemerkenswert, dass 
an Masern starben von 72 Siiuglingen 9,7 %, von 110 an 
Keuchhusten Erkrankten starben 11,2 %, wie viele an Pem- 
phigus starben, ist nicht bekannt. An croupéser Pneumonie 
starben nur auf dem Lande von 17 Erkrankten 5, an Broncho- 
pneumonie starben von 340 Erkrankten 22,4 %, eine auffallend 
hohe Zahl, anscheinend durch das rauhe Klima des Landes 
bedingt, daher die hohe Sterblichkeit im Winter und Frihling 
wie im Jahre 1929 45 Todesfille im Miirz (alle Altersklassen), 
1926 im April und Mai mit je 42 Todesfiillen, 1927 im Februar 
60. Im Gegensatz dazu waren auch die Erkrankungen an 
Cholerine und akutem Darmkatarrh hoch, nimlich 486 in den 
Jahren 1924—1930, es starben aber davon nur 2 Siuglinge 
auf dem Lande. So ist auch die allgemeine Sterblichkeit im 
August immer niedrig mit Ausnahme von 1924, wo 41 Todes- 
fille im August vorkamen. 1927, dem Jahr des hohen Sterb- 
lichkeit im Februar, betrug die Sterblichkeit im August nur 
15 Personen, 1925 war die Zahl mit 18 Todesfillen auch die 
niedrigste. Auffallend hoch ist die Zahl der an Herzkrank- 
heiten gestorbenen Siiuglinge, im Ganzen 15. An Scharlach 
und Diphtherie starb von den 8 und 3 erkrankten Siuglingen 
keiner. An Atrophie wurden 13 Todesfiille angegeben. An 
angeborener Syphilis kam bei 3 erkrankten Siiuglingen nur 1 
Todesfall vor (in der Stadt). Von Gonorrhée bei Siuglingen 
wurden nur 2 Fille gemeldet. Im Vergleich dazu waren die 


’ Beretning fra Tuberkulosestationer i Ténder 1928 og 1929. 
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Todesfiille an Tuberkulose bei Siuglingen auffallend hoch. 
Diese Beobachtung hatte ich schon in meiner ersten Arbeit’ 
gemacht. Das Jahr 1930 habe ich besonders betrachtet, um 
die dinische Statistik zu erliutern (Tabelle 5). 

Was die Siuglingsfiirsorge im Ténder Amtslaegekreds 
betrifft, so waren 1930 19 Arzte und 20 Hebeammen vorhan- 
den (Einwohnerzahl Ende 1928 38,159). Meist findet einmal 
im Jahr eine Hebeammenkonferenz statt. 

Die Miitter erhielten die Anweisung: »Det spaede barns 
pleje og ernihring». Dieses Biichlein enthilt folgende Haupt- 
abschnitte 1) Kinderpflege 2) Kindererniihrung. Die Kinder- 
ernihrung beginnt mit dem Satze: »Es ist die iusserste Pflicht 
der Mutter, ihr Kind selbst zu stillen 

Die Erniihrungsskala des gesunden Flaschenkindes emp- 
fiehlt in der 1. Lebenswoche 1 Teil Milch und 2 Teile Wasser, 
9 Mahlzeiten; in der 2. Woche dieselbe Verdiinnung in 8 Mahl- 
zeiten, in der 3. Woche 2:3 in 7, in der 4. Woche wieder 7 
Mahlzeiten Milch: Wasser=1:1. Im 2ten Monat dann 3 
Milch und 2 Wasser in 7 Mahlzeiten, im 3. Monat 2 Milch 
und 1 Teil Wasser in ebenfalls 7 Mahlzeiten. 6 Mahlzeiten 
werden dann vom Alter von 4 Monaten an empfohlen. Sie 
bleiben auch im 6. Monat so hiiufig, mit unverdiinnter Milch 
200 X 6 = 1,200 g. 

Was die Verhiiltnisse in Ddnemark (Tabelle 6) anbetrifft, 
so hatte Dinemark 1871—1880 noch eine Siuglingssterblich- 
keit von 13,8; 1881—1890 von 13,5 und 1891—1900 dieselbe 
Zahl gehabt. Auf dem Lande 1895—1900 11,8; in den Stiidten 
15,1°. Im ersten Lebensmonat starben 1901—1905 in Diine- 
mark 3,92 % (Siiuglingssterblichkeit 11,93). 1906—1908 hatte 
Diinemark eine allgemeine Mortalitiit von 14,1 bei einer Ge- 
burtenzahl von 28,4, es stand in Bezug auf allgemeine Sterb- 
lichkeit an 2 unterster Stelle von allen europiiischen Staaten, 
nur in Norwegen war die Zahl mit 14,0 noch etwas niedriger. 
1875—1877 stand Diinemark*® mit 11,3 Siuglingssterblichkeit 


_ 


1 §. 308. 
? Danmarks statistik 1929. 
Wiirzburger. Zeitschr. f. d. siichs. statist. Landesamt 1921. 


| 

| 


SAUGLINGSFURSORGE UND SAUGLINGSSTERBLICHKEIT 38 


Tabelle 5. 


Ténder Amtslaegekreds. 


Sauglingssterblichkeit Lebend-Geburten Totgeborene Sterbezahl 


1924 
1925 
1926 
1927 
1928 


1929 


1930 


7 Jahre 


Gestorben 
Stadt Land 
1 oni 
9 3 
1 on 
3 
1 1 
4 5 
{ 2 
1 1 
4 
1 
1 
33 14 


Stadt 
6,0 22,35 
4,8 25,1 
24,4 
7,4 20,3 
5,0 21,7 
6,0 22,35 
7,8 Ste 
21,0 


Land 
23,08 
24,9 
25,7 
23,8 
25,9 


23,03 


21,2 


Jahr 1930 


Stadt 
Pneumonia crouposa 3 
3ronchopneumonie 3 
Andere epidem. Krankh. 1 
Eklampsie 20 
Morbus cordis 14 
Alii morbi abdominis 7 
Vitia innata 21 
Atrophie 
Causa mortis incerta = 
Masern 
Nephritis 69 


davon 4 ohne irztliche 


Erkrankt an 


Absolut Stadt Land 
25 11,0 8,4 
29 11,0 +a 
20 13,8 8,7 
17 11,8 10,4 
25 8,8 
15 11,07 9,95 
22 8,0 8,3 

Land 
4 Masern 
14. Keuchhusten 
1 Pemphigus 
57 Bronchitis 
19 Bronchopneumonie 
6 Influenza 
56 Cholerine 
3 Pneumonia crouposa 
1 Angina tonsillaris 
Varizellen 
162 


Jehandlung 


3 


f 
| 
| | 
6,17 
| 
| 
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und einer Geburtenzahl von 28,4 mit ersterer an 20ter—4ter 
Stelle von unten, mit letzterer an 14. Stelle von oben. 1881— 
1890 hatte Diinemark noch 32,1 Lebendgeburten gehabt, davon 
iiberlebten das erste Lebensjahr 27,8'. Seitdem ist die Siiug- 
lingssterblichkeit in Dinemark noch gefallen, 1924 8,5; 1925 
8,0; 1926 8,4; 1927 84; 1928 8,9 wieder gestiegen. Die Zahl 
der Eheschliessungen war dabei niedrig 1925—1927 = 7,5; 7.5; 
7,6. 1929 7,9. Die Lebendgeburtenzahl 21,0; 20.5; 19,6; 1929 
18,6. Totgeburten 2,4 (1929). 

Die Friihsterblichkeit® ist vom 1. Tage, 1. Monat, 1—2. 
Monat und s. w. bekannt, getrennt aus den Jahren 1921— 
1925, getrennt eheliche und uneheliche Siiuglinge. 


Tabelle 6. 


Diinemark 1921—1925 auf 10,000 Leb.-Geb. starben Siiuglinge: 


24 Stun- 


—24 Stun- i—3 2—3 3—6 6—9 9—12 1 Jabr 
den Stenee Monat Monat Monat Monat Monat 
ehelich 183 397 153 145 303 201 147 1,539 
unehelich 361 655 305 252 457 282 207 2,514 
1929 L..Geb. . ... . . 18,6 Siuglingssterblichkeit 
Eheschliessungen . . . . 7,9 Dinemark Ténder Amtslaegekreds 
Allgem. Sterblichk. . . .11,0 1928 8,9 4,7 
Geburten-Uberschluss . . 7,6 1927 8,4 7,2 
Totgeborene ...... 2,4 1926 8.3 6,4 
1925 8,9 5,5 


Zum Schluss vergleiche ich die beiden Teile des friiheren 
Kreises Tondern, den deutschen und diinischen Teil. Die Ver- 
gleichszahlen sind folgende: 


' PRINZING. Siuglingssterblichkeit in Europa. Handb. d. Mediz. Sta- 
tistik. 
? Danmarks statistik 1929 
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Sauglings- Toénder Siid- Toénder Siidtondern 
sterblichkeit Amtslaegekreds tondern Leb. Geb. Leb.-Geb. 


Stadt Land 


1924 5,6 7,6 22,1 27,0 23,1 
1925 4,7 5,5 25,1 24,9 24,3 
1926 7,8 6,4 24,4 25,7 20,4 
1927 7,4 7,2 20,3 23,8 20,9 
1928 5,0 4,7 21,7 25,9 22,4 
1929 7,0 5,3 22,385 23,08 20,9 
1930 6,2 4,3 21,0 21,2 20,6 
Durchschnitt (7 Jahre): 6,01 5,85 23,57 24,5 23,2 


Ich fiige den Zahlen der Siuglingssterblichkeit die Ge- 
burtenzahlen hinzu zum Vergleich. Es ist also der Stand der 
Siiuglings-Sterblichkeit in dem deutschen Teil des Kreises 
niedriger als in dem diinischen. In letzterem ist die Siiuglings- 
fiirsorge erst in den Anfiingen begriffen. Das Heft iiber die 
Ernihrung des Siiuglings erfiillt nicht alle Anspriiche der mo- 
dernen Kinderheilkunde. Die grosse Zahl der Mahlzeiten er- 
scheint mir nicht unbedenklich, ganz besonders tadelnswert 
aber erscheint mir das Heraufgehen des Nahrungsbedarfs des 
Siiuglings schon im Alter von 6 Monaten auf iiber 1 Liter, 
noch dazu in 6 Mahlzeiten am Tage. Im Alter von 5 Monaten 
ist die Fliissigkeitsmenge von 1,250 (1,000 g. Milch und 250 g. 
Wasser) noch um 50 g. hoher als im 6. Monat. Es ist kein 
Wunder, dass im Jahre 1930 nicht weniger als 56 Siuglinge 
an Cholerine und akutem Darmkatarrh auf dem Lande er- 
krankten, in den Stiidten auch 21, es starben allerdings davon 
keine. 

Im Gegensatz dazu war die Siiuglingsfiirsorge in dem 
deutschen Teile »Siidtondern» durchaus auf der Hohe: Fiir- 
sorgesprechstunden, Gemeindeschwestern, Siiuglingsheim, Wan- 
derkiste, Merkblitter, verhiltnismiissig zahlreiche Hebammen. 
So ist es kein Wunder, dass die Siiuglingssterblichkeit noch 
niedriger ist als in dem jetzt dinischen Teil. Dabei muss 
man noch beriicksichtigen, dass die niedrigen Zahlen der an 
der Brust gestillten Siuglinge in den Seebiidern Westerland 


25—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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und Sylt auf die hohen Zahlen des ganzen Kreises driicken. 
Ich hatte darauf schon in meiner ersten Arbeit hingewiesen. 
Ich fand damals (1912) Zahlen: Westerland von 76 %, in Wyk 
82 %. Ahnliche Beobachtungen machten auch einheimische 
Forscher. So schreibt Curistian Jensen’ 1927: »Erst in den 
letzen Jahren ist auf den nordfriesischen Inseln der Brauch 
hiiufiger geworden, den Kindern die Mutterbrust nicht zu ge- 
ben, wenn auch sonst die Verhiiltnisse dafiir giinstig sind. 
Beriicksichtigt man diesen Umstand und den schon angefiihr- 
ten, dass die Seebiider im Sommer durch den Fremdenverkehr 
einen fast grossstiidtischen Charakter bekommen, so kiénnen 
wir auf die Erfolge der Siiuglingsfiirsorge in dem nérdlichsten 
Kreise unseres Vaterlandes, der schon friiher oft zu denen 
zihlte, welche die niedrigste Siiuglingssterblichkeit hatten’ wohl 
mit Stolz blicken. 
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AUS DEM KINDERKRANKENHAUSE SIMON UND MATHILDA SACHS’ MINNE, 
STOCKHOLM, SCHWEDEN. CHEF: MED. DR. H. ERNBERG. 


Uber Verlauf und Prognose des Pylorospasmus bei interner 
Behandlung. 


Von 


NILS FAXEN, Med. lic. 


Unter der reichlichen Literatur, die iiber die gewéhnlich 
als Pylorospasmus bezeichnete Siuglingskrankheit herange- 
wachsen ist, finden sich besonders aus den letzten Dezennien 
viele Zusammenstellungen, die den Verlauf der Krankheit und 
die Resultate verschiedener Behandlungsmethoden behandeln. 
Meistens verdankten diese Arbeiten ihre Entstehung der leb- 
haften Diskussion iiber die Frage: Interne oder Chirurgische 
Therapie. Berichte tiber Material, wo immer eine und dieselbe 
von diesen Methoden angewendet worden war, sind indes re- 
lativ gering an der Zahl, da selbst die aktivsten Therapeuten 
die leichtesten Fille nicht operieren, und anderseits die Mehr- 
zahl — auch diejenigen, die vorher konservativ behandelt 
hatten — in den schwereren Fiillen immer mehr zu chirur- 
gischer Therapie tiberzugehen beginnen. Es erscheint mir da- 
her berechtigt, eine ziemlich grosse Anzahl von Pylorospasmus- 
fiillen zu publizieren, die ausschliesslich intern behandelt wur- 
den. Diese Arbeit soll, abgesehen von einer Darlegung der 
sich bei Besprechung des Materials direkt ergebenden Gesichts- 
punkte iiber Vorkommen und Verlauf der Krankheit, einerseits 
das Resultat der internen Behandlung an dem Krankenhause 
vorlegen, dem dieses Material entnommen ist, anderseits ver- 
suchen, einige Gesichtspunkte iiber die Prognose des Einzel- 
falles zu geben. 
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Bevor ich mit dem Bericht iiber diese Zusammenstellung 
beginne, erlaube ich mir, meinem friiheren Chef, Herrn Med. 
Dr. H. Erneere, fiir die mir wohlwollend zur Verfiigung ge- 
stellten Krankengeschichten und fiir alle wertvolle Hilfe, die 
er mir wiihrend der Arbeit zuteil werden liess, meinen erge- 
bensten Dank auszusprechen. 

Schon in friiheren Jahren sind zweimal die Pylorospasmus- 
fiille aus dem Sachsschen Kinderkrankenhause publiziert wor- 
den, von Licurenstetn (1919) sowie von Ernpere und Ha- 
MILTON (1921); diese Arbeiten umfassten das Material, das zu 
den betreffenden Zeitpunkten vorlag. Seit der Eréffnung des 
Krankenhauses im Jahre 1911 bis zum Sommer 1931 wurden 
hier 126 Fille von Pylorospasmus' behandelt, davon 105 
Knaben und 21 Madchen. Das Zahlenverhiiltnis beziiglich 
des Geschlechtes, ca. 80% Knaben, stimmt mit den in der 
Literatur vorkommenden Angaben iiberein. Die Verteilung in 
Bezug auf die Reihenfolge der Kinder in ihrem Geschwister- 
kreise geht aus Tabelle 1 hervor. 


Tabelle 1. 


Nr. der Reihenfolge Anzahl der 
im Geschwisterkreise Fille 
1 72 
2 25 
3 15 
4—8 13 


Die erstgeborenen Kinder sind also in diesem Material wie 
in den meisten anderen Zusammenstellungen zahlreich vertreten. 


’ Ausser diesen 126 Fiillen liegen weitere 8 vor, die unter derselben 
Diagnose behandelt worden waren, aber nicht in die Zusammenstellung ein- 
bezogen wurden, weil eine Durchsicht der Krankengeschichten zeigte, dass 
in einem Teil der Fille die Diagnose unsicher war, bei anderen aber, dass 
es sich wahrscheinlich um abgemagerte, in Rekonvaleszenz nach Pylorospas- 
mus befindliche Kinder handelte (die z. B. Magenperistaltik aufwiesen, aber 
kein Erbrechen). Die Gesamtanzahl der in der Zusammenstellung enthaltenen 
Fille wies also die fiir Pylorospasmus typischen Symptome auf: Sturzer- 
brechen, Verstopfung, Abmagerung und sichtbare Magenperistaltik. 
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Es wire indes nicht berechtigt, aus diesen Ziffern direkt den 
Schluss zu ziehen, dass unter mehreren Geschwistern vorzugs- 
weise das erste Kind von Pylorospasmus betroffen wird, da 
jedes beliebige, nach der Reihenfolge der Individuen im Ge- 
schwisterkreise geordnete Material eine Serie fallender Ziffern 
aufweisen muss. Erst ein Vergleich mit einer Bevélkerungs 
statistik, die iiber die Frequenz der »einzigen Kinder» Auf- 
schluss gibt, kann eine Antwort auf die Frage geben. Line 
solche Untersuchung bleibt natiirlich grésseren Serien vorbe- 
halten, als diese Zusammenstellung bieten kann. 

Mebrfach ist in der Literatur darauf hingewiesen, dass 
viele Pylorospasmuspatienten hohe Geburtsgewichte aufwiesen, 
und dass friihgeborene Kinder nur in Ausnahmefillen von 
dieser Krankheit befallen werden. 


Tabelle 2. 


Geburtsgewicht Anzahl der Fiille 
2500-3000 12 
3000—3500 38 
3500—4000 45 
4000—4500 22 
4500—5000 6 


Die Durchschnittszahl siimtlicher Geburtsgewichte betriigt 
3597 g, das geringste Gewicht weisen drei Knaben mit 2500 & 
auf. Die Durchschnittszahl fiir 102 Knaben betriigt 3631 ¢ und 
fiir 21 Miidchen 3430 g. In diesem Material sind also Kinder, 
die bei der Geburt ein geringeres als das normale Gewicht 
aufweisen, spirlich vertreten, und bei der Mehrzahl sind die 
Geburtsgewichte héher als die in der Regel fiir ausgetragene 
Kinder angegebenen. 

Kine herkémmliche Auffassung ist die, dass vorzugsweise 
Brustkinder an Pylorospasmus erkranken. Was die Erniihrung 
vor der Erkrankung betrifft, so verteilen sich meine Fiille fol- 
gendermassen: 

Natiirliche Erniihrung ...... . 90 Fiille 
Kiinstliche 
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Man kann sich indes fragen, ob das Ubergewicht der 
Brustkinder, das in dieser wie auch in allen anderen Zusam- 
menstellungen hervortritt, wirklich als beweisend dafiir zu be- 
trachten ist, dass die natiirliche Erniihrung zu dieser schweren 
Krankheit priidisponiert. Fiir diese Frage gilt eine ihnliche 
Uberlegung, wie die oben beziiglich der grossen Zahl der 
Erstgeborenen angefiihrte: Bei dem zarten Alter, in welchem 
Pylorospasmus in der Regel auftritt, ist es wahrscheinlich, 
dass die meisten Kinder an der Brust erniihrt werden, und 
sich die Pylorospasmusfiille demzufolge hauptsiichlich aus den 
Brustkindern rekrutieren. Die Belegung einer Siiuglingsab- 
teilung besteht indes zum gréssten Teile aus Flaschenkindern 
— infolge deren relativ grésserer Morbiditiit — wiihrend von 
den relativ wenigen aufgenommenen Brustkindern ein verhiilt- 
nismiissig grosser Teil wegen Pylorospasmus in Spitalsbehand- 
lung kommen. Mit anderen Worten, ohne Kenntnis iiber die 
Frequenz der natiirlichen Ernihrung in dem hier in Rede 
stehenden Alter kann man mit Sicherheit nur sagen, dass die 
Brustmilch gegen Pylorospasmus nicht dieselben prophylakti- 
schen Higenschaften besitzt wie gegen die Mehrzahl der an- 
deren Siuglingskrankheiten. 


Tabelle 


Alter bei Auftreten' 


Anzahl der Fiille 
der ersten Symptome 


Von der Geburt 2 Wochen 2 
30 

5-—-6 71 

7—8 17 

9 3 


Eine Durchsicht der Anamnesen beziiglich des Zeitpunktes 
und der Art des Auftretens der ersten Symptome zeigt wohl- 
bekannte Verhiiltnisse. In der Regel wird angegeben, dass 
das Kind allerdings schon von Geburt an mitunter nach den 
Mahlzeiten etwas erbrach, aber plétzlich voluminoses Sturzer- 


r 


' Das Einsetzen der Krankheit wurde in dieser Tabelle von dem Tage 


an gerechnet, wo typisches Erbrechen aufzutreten begann. 
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brechen bekam, und dass sich von diesem Zeitpunkte an all- 
miihlich alle fiir die Krankheit charakteristischen Symptome 
einstellten. 

In 101 von den Fiillen, in welchen Angaben erhiiltlich 
waren, hat die Krankheit also im Alter von 3—6 Wochen 
begonnen. Nach den meisten Verfassern wiire ein etwas 
friiherer Zeitpunkt fiir das Auftreten der ersten Symptome 
das gewoéhnliche, so nach Forcart, Kemxss, Linpguist, SEIFERT 
die 2.—3. Lebenswoche. Von 228 Fillen der Zusammenstel- 
lung Monrads erkrankten 173 in der 2.—4. Woche, aber recht 
viele — 30 — schon in der ersten Lebenswoche. In der Regel 
wird der zweite Lebensmonat als das héchste Alter angegeben, 
in welchem die Krankheit zuerst auftritt. 

Bayer und Horrer meinten eine Hiufung der Pyloro- 
spasmusfiille in den Friihjahrsmonaten zu finden, eine Auf- 
fassung, die, wie Tabelle 4 zeigt, von diesem Material nicht 
gestiitzt wird. 

Tabelle 4. 


Zahl der Fille 
Januar 9 
Februar 9° 
Miirz 12 
April 14 
Mai 9 
Juni 10 
Juli 9 
August 10 
September 10 
Oktober 10 
November 14 
Dezember 9 


Diese gleichmiissige Verteilung der Fille iiber alle Jahres- 
zeiten ohne Anhiiufung in den Wintermonaten deutet darauf, 
dass die Symptome nicht durch Luftwegsinfektionen ausgelést 
werden. Dagegen sind diese Krankheiten als Komplikationen 
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umso wichtiger. 57 von den Kindern wiesen Zeichen einer 
Rhino-Pharyngitis auf, 18 von ihnen litten ausserdem an 
Otitis media und 5 an Bronchitis oder Bronchopneumonie. 
Im grossen ganzen muss man jedoch sagen, dass diese In- 
fektionen relativ leichter Art waren, was daraus hervorgeht, 
dass diese Komplikation nur in 2 Fallen die Todesursache 
war. Sicherlich spielt die am Krankenhause vorgenommene 
individuelle [solierung der Pylorospasmuspatienten eine grosse 
Rolle fiir den giinstigen Verlauf dieser im Siuglingsalter 
ernsten Krankheiten. Die Frage, in welchem Ausmasse Anii- 
mie vorgekommen war, ist u. a. durch die oft vorkommenden 
Kintrocknungsphiinomene recht kompliziert und liisst sich mit 
Hilfe von Krankengeschichtenangaben nicht beantworten. In 
Fallen mit langer Krankheitszeit tritt indes mitunter eine 
sichere Blutarmut auf. 

Mit Riicksicht auf gewisse Theorien iiber die Atiologie 
der Krankheit kénnen einige andere Komplikationen von In- 
teresse sein. Drei Fiille zeigen organische Missbildungen (ab- 
gesehen von gewoéhnlichen und bedeutungslosen Anomalien 
wie Hydrozele, Bruch usw.), nimlich ein Kind mit ausge- 
sprochener Palatoschisis, ein anderes mit Stenosis cardiae, und 
ein drittes, das Missbildungen in den Genitalien sowie Zeichen 
von Imbezillitiit aufwies. In allen diesen Fiillen fiihrte die 
Krankheit hauptsichlich infolge der Komplikation zum Tode. 
In keinem Faile konnte mit Sicherheit die Diagnose Spasmo- 
philie gestellt werden. Bemerkenswert ist auch, dass nur bei 
zwei Kindern Grund zur Stellung der Diagnose Neuropathie 
vorlag. 

Die in der Literatur vorkommenden Angaben iiber die 
Mortalitiit bei Pylorospasmus sind sehr variierend. AsuBy u. 
SoutHam nennen fiir die Jahre 1915—1918 eine Mortalitiit 
zwischen 80 % und 100 % bei chirurgischer Behandlung, Bork 
1919—1929 ungefihr 18% Mortalitiit bei interner Therapie. 
In der letzteren Zusammenstellung waren jedoch 20 von den 
urspriinglichen 76 Fiillen operiert worden, und diese nicht 
mitgerechneten Fille gehérten wahrscheinlich zu den schwe- 
reren. Von diesen hohen Ziffern findet man eine fallende 
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Serie bis hinunter zu den Angaben von Srrauss iiber eine 
Mortalitiit von 2,7 % mit Operation, und von Israuim, wo sie 
bei konservativer Behandlung nur 1,9 % erreicht. Linpquist 
findet bei einer Zusammenstellung der Pylorospasmusfiille von 
der Piidiatrischen Klinik in Lund bis zum Jahre 1930 eine 
Mortalitiit von 18.6%. Monrad, der in den skandinavischen 
Liindern die grésste Zahl von Fillen aufweisen kann, hat unter 
228 intern behandelten Fiillen 33 Todesfiille (14,4 %), aber nach 
Abzug der bei der Aufnahme moribunden und der an schweren 
Komplikationen gestorbenen Kinder betriigt die Mortalitiits- 
prozentzahl 4,4. 

Von den 126 Fiillen meiner Zusammenstellung sind 7 ge- 
storben, was einer Mortalitiit von 5,5 % entspricht. Bei dieser 
Berechnung sind alle Todesfiille ohne Riicksicht auf die Be- 
handlungszeit oder eventuelle schwerere Komplikationen mit- 
gerechnet. Wie schon erwiihnt, war der Verlauf bei dreien 
von diesen Kindern durch vorliegende Missbildungen kompli- 
ziert. Bei dem Kinde mit gespaltenem Gaumen war diese 
Anomalie zweifellos die Ursache des ungiinstigen Verlaufes. 
Ahnlich verhilt es sich mit dem Fall, wo bei der Sektion eine 
Kardiastenose angetroffen wurde. Dieser Patient kam indes 
in sehr schlechtem Zustande zur Aufnahme und lebte nur 7 
Tage im Krankenhause. Das schon erwiihnte imbezille Kind 
wurde zu einem Zeitpunkte, zu dem der Pylorospasmus prak- 
tisch genommen geheilt war, von einer tédlichen Luftwegs- 
infektion betroffen. Der Umstand, dass das Kind psychisch 
minderwertig war, hat sicherlich dazu beigetragen, dass die 
Massnahmen gegen nosokomiale Infektionen nicht so penibel 
eingehalten waren wie sonst. Werden diese drei Fille abge- 
zogen, wo héchst wahrscheinlich eine von der Grundkrankheit 
unabhingige Komplikation fiir den letalen Ausgang bestim- 
mend war, so bleiben noch 4 Todesfiille oder eine Mortalitiit 
von 3,3%. Von diesen 4 Kindern erlag eines einer Broncho- 
pneumonie, welche Infektion den Patienten in der Rekonvales- 
zenzzeit betroffen hatte. Zwei von den iibrigen waren bei der 
Aufnahme in einem stark herabgesetzten Allgemeinzustand 
und zeigten eine deutliche Rachenrétung, wihrend der vierte 
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Todesfall durch Verblutung aus einem an der Kardia gelegenen 
Magengeschwiire verursacht war, das vielleicht bei den in 
diesem Falle zahlreichen Magensondierungen entstanden war. 

Die Dauer der Behandlungszeit ist bei Pylorospasmus in 
hohem Grade von der Art der Behandlung abhiingig. Aus 
zahlreichen Publikationen geht hervor, dass die chirurgische 
Behandlung bedeutend rascher zur Genesung fiihrt. CHAFEE 
Burns gibt 7 Tage als Durchschnittswert fiir die Behandlungs- 
zeit der operierten Patienten an, andere Angaben variieren 
zwischen 16 und 46 Tagen Ecxste1n, WrsTRIENEN, 
Hess). In Zusammenstellungen, die nicht ausschliesslich ope- 
rierte Fiille enthalten, findet man héhere Ziffern, wie KmmKrs 
78tiigige durchschnittliche Behandlungszeit. Die rein intern 
behandelten Fiille nihern sich beziiglich der Behandlungszeit 
dieser letzteren Ziffer (Hess, Davison, Linpevist). 
Dies gilt auch fiir die Pylorospasmuspatienten im Sachsschen 
Kinderkrankenhause, deren durchschnittliche Behandlungszeit 
75 Tage betriigt (die Todesfille natiirlich nicht mitgerechnet). 
Dabei muss indes betont werden, dass diese aus verschiedenen 
Lindern stammenden Ziffern nicht direkt vergleichbar sind. 
In Orten, wo die Krankenhausbehandlung teuer ist, aber die 
Moglichkeit einer fachminnischen Nachbehandlung besteht, 
wird der Spitalsaufenthalt natiirlich von kurzer Dauer. Ganz 
anders verhilt es sich an einem Krankenhause wie dem Sachs- 
schen Kinderkrankenhause, wo den Eltern der Patienten ver- 
hiltnismiissig geringe Kosten erwachsen, und wo auch Kinder 
aus weit entfernt liegenden Teilen des Landes behandelt wer- 
den. Die Kinder, um die es sich im vorliegenden Material 
handelt, wurden deshalb nicht entlassen, bevor der Zustand 
giinzlich zufriedenstellend war. Die einzige Ausnahme von 
dieser Regel bildet ein Kind, das nach kurzer Zeit mit 
noch weiterbestehenden Symptomen zur weiteren hiiuslichen 
Behandlung entlassen wurde. Dieser Fall wurde im folgenden 
aus den Tabellen, die die Behandlungszeit anfiihren, ausge- 
schlossen. 

Diese Zusammenstellung will u. a. versuchen zu ermitteln, 
ob es eine Méglichkeit gibt, beim Einzelfalle in einem friihen 
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Stadium eine einigermassen sichere Prognose zu stellen. Diese 
Frage interessierte vor allem diejenigen Verfasser, die die 
chirurgische Behandlung bei schwereren Fiillen von Pyloro- 
spasmus fiir die geeignetste halten. Das Resultat dieser Be- 
handlung beruht niimlich, wie sich zeigte, zum sehr grossen 
Teile darauf, wie friih man entscheiden konnte, ob eine Indi- 
kation fiir den Kingriff vorlag oder nicht. Ein Blick auf die 
Literatur unter Beriicksichtigung der Symptome oder des Krank- 
heitsverlaufs, die den verschiedenen Verfassern fiir den Be- 
schluss, ob operiert werden sollte oder nicht, entscheidend 
waren, wiirde also fiir die Frage der Beurteilung der Prognose 
von Wert sein. 

Lanastein (1921) hilt es fiir ein schlechtes prognostisches 
Zeichen, wenn familiires Auftreten vorlag; ferner, wenn die 
Krankheit schon in der dritten Lebenswoche vollstiindig aus- 
gebildet war, welch letztere Auffassung von Starck (1923) ge- 
teilt wird. Davison warnt vor Fillen mit akutem Einsetzen. 
Ich iibergehe in diesem Zusammenhange die alte, nach der 
Literatur zu urteilen aber noch nicht erledigte Frage nach der 
Bedeutung des palpablen Pylorustumors, da mein Material 
keinen Beitrag zu ihrer Lésung liefern kann. Die meisten 
7 ziehen es vor, zuniichst durch kiirzere Zeit eine rationelle in- 
terne Behandlung vorzunehmen und richten ihr Vorgehen nach 
dem Verhalten des Patienten wiihrend dieser Zeit. Mit ein- 
zelnen Ausnahmen wird eine Beobachtungszeit von 5—-10 Tagen 
vorgeschlagen (Serrert, Merrennerm, Kirscuner, SuERMONDT, 


Lanesterx). Von Symptomen, nach welchen man das Behand- 
lungsresultat hauptsiichlich beurteilt, werden die Stiirke des 
Erbrechens (Birx, Kirscuner, Lanestern, Bossert, von STARCK), 
betriichtliche Herabsetzung des Allgemeinzustandes, wie Unter- 
temperatur, Glykosurie, Albuminurie, Benommenheit des Sen- ¢ 
soriums und toxische Atmung (Merrenneim, Rietscue.) an- 
gegeben. Aus siimtlichen Arbeiten, die diese Frage behandeln, 
geht deutlich hervor, dass das subjektive Ermessen bei der 
, Indikationsstellung eine grosse Rolle spielte, und es demnach 
schwer ist, allgemeine Richtlinien aufzustellen. 

Eine Zusammenstellung ausschliesslich intern behandelter 
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Fille scheint mir geeignet zu sein, Aufschluss iiber die Prog- 
nose zu geben. Allerdings liisst sich beziiglich der Todesfiille 
nichts dariiber sagen, welches Resultat eine rechtzeitig ein- 
setzende chirurgische Behandlung gehabt hiitte, dagegen be- 
steht die Méglichkeit, den Verlauf derjenigen Fille zu ver- 
folgen, die laut der Anamnese oder in der ersten Zeit der 
Beobachtung im Krankenhause gewisse, eventuell omindse 
Symptome aufgewiesen hatten. Ein Material von operierten 
Pylorospasmuspatienten zeigt hauptsichlich, welche Kinder der 
Kingriff iiberstehen, nicht aber, wie die Krankheit selbst ver- 
liuft. Die Nachteile meines Materials liegen klar zutage. 
Einerseits ist die Zahl der Fille nicht gross, anderseits konnen 
in einer Zusammenstellung, die sich auf Krankengeschichten 
griindet, nur diejenigen Symptome beriicksichtigt werden, die 
aus diesen Anzeichnungen deutlich hervorgehen. Da der Frage 
der Prognose des Pylorospasmus gegenwiirtig so grosses In- 
teresse entgegengebracht wird, diirfte eine Analyse dieser 126 
Fiille trotzdem von Wert sein. 

Die am Sachsschen Kinderkrankenhause angewendete rein 
konservative Behandlung des Pylorospasmus macht es sich zur 
Hauptaufgabe, mit allen zu Gebote stehenden Mitteln der 
Inanition und Exsikkation, die die Krankheit mit sich bringt, 
entgegenzuwirken, so dass die Kinder in méglichst gutem Zu- 
stande erhalten werden, bis Spontanheilung der Krankheit 
eintritt. Aus dem Bericht iiber die Todesfille geht hervor, 
dass die Prognose quoad vitam bei dieser Behandlung als re- 


lativ gut zu bezeichnen ist. Missbildungen — vor allem im 
Digestionstrakt — miissen aus naheliegenden Griinden ernste 


Befiirchtungen fiir den Ausgang hervorrufen. Ebenso bedeuten 
die nosokomialen Infektionen trotz aller Schutzmassnahmen 
eine grosse Gefahr fiir die Pylorospasmuspatienten. Sonst 
scheint nur der Zustand des Kindes zu Beginn der Behandlung 
von Bedeutung zu sein, da die Kinder, die ausschliesslich an 
der Grundkrankheit gestorben waren, bei der Aufnahme deut- 
liche Intoxikationszeichen zeigten. Es ist also auch fiir das 
Resultat der internen Behandlung von Bedeutung, dass die 
Kinder friih in rationelle Behandlung kommen. In 13 Fillen 
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konnten indes Kinder, die bei der Aufnahme iiusserst her- 
untergekommen waren, gesund entlassen werden, weshalb die 
Prognose nicht einmal in solchen Fiillen als absolut ungiinstig 
betrachtet werden darf. Der Sektionsbefund eines Magenge- 
schwiirs, das Verblutung verursachte, kann vielleicht als War- 
nung davor dienen, in allzu grossem Ausmasse Magenspiilungen 
vorzunehmen. 

Die lange Behandlungszeit, welche die interne Behandlung 
erforderlich macht, wird allgemein als ein Nachteil angefiihrt. 
Sie bringt ausser ihren rein édkonomischen Folgen ein lang- 
wieriges Leiden fiir das Kind mit sich und einen ebenso 
langen Unruhezustand fiir die Eltern. Die Prognose in Bezug 
auf die Dauer der Krankheit ist deshalb von recht grossem 
Interesse. Wegen der statistischen Mangelhaftigkeit des Ma- 
terials habe ich im folgenden davon Abstand genommen, bei 
Berechnung der Durchschnittswerte fiir die Behandlungszeit 
das gewohnliche arithmetische Mittel anzuwenden, sondern 
durchwegs den Mittelwert ausgerechnet, den man erhilt, wenn 
man die Zahlen in laufender Reihe ordnet und den Mittel- 
punkt dieser Reihe nimmt. Der Vorteil dieser Methode liegt 
1) in der Kinfachheit der Ausfiihrung, 2) darin, dass man 
gleichzeitig ein gewisses Mass fiir die Streuung erhilt, indem 
man die untere und obere Grenze fiir die Hilfte der Gesamt- 
zahl von Zahlen angibt, die sich um den Mittelwert als Mittel- 
punkt gruppieren, 3) dass die extremsten Werte, die in diesem 
Zusammenhange oft durch irrelevante Faktoren bedingt sind 
(z. B. dadurch dass ein Patient wegen sozialer Indikationen 
usw. sehr lange im Krankenhaus verbleibt), nicht dieselbe ent- 
scheidende Bedeutung bekommen, wie bei Berechnung des 
Durchschnittswertes. 

Eine Untersuchung der Behandlungszeiten bei den Kin- 
dern, die schon in den drei ersten Lebenswochen erkrankten, 
ergibt ein Resultat, welches die Auffassung, dass die Prognose 
in diesen Fiillen ungiinstig sei, nicht sicher stiitzt. Auch 
scheint eine friih einsetzende Behandlung den Krankheitsverlauf 
nicht abzukiirzen, was natiirlich ist, weil die Behandlung nicht 
gegen die noch unbekannte Krankheitsursache gerichtet ist. 
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Fiir die Prognose quoad vitam ist indes die rechtzeitig ein- 
geleitete Behandlung — wie schon erwihnt — sicherlich von 
grosser Bedeutung. 


Tabelle 5. 


Stiigige Beobachtungszeit. 


Anzahl der Behandlungszeit 
Fille Median 50 % der Fiille 
Gruppe I 18 42 Tage 36— 65 Tage 
Gruppe II 35 55» 41— 89 
Gruppe III 65 86» 67—118 » 


Tabelle 6. 


8tiigige Beobachtungszeit. 


Anzahl der Behandlungszeit 
Fille Median 50% der Fille 
Gruppe I 27 41 Tage 33— 63 Tage 
Gruppe II 37 60 44— 91 
Gruppe III 54 90 72—123 


Tabelle 7. 


10tiigige Beobachtungszeit. 


Anzahl der Behandlungszeit 
Fille Median 50 % der Fiille 
Gruppe I 29 41 Tage 34— 58 Tage 
Gruppe II 44 68 47i— 93» 
Gruppe III 45 90 72—123 


Aus den Tabellen 5—7 geht hervor, dass die Gewichts- 
kurve einen relativ guten Aufschluss iiber die Dauer der kom- 
menden Krankheitszeit gibt. Als Beobachtungszeit wurden 
hier 5, 8 und 10 Tage gewihlt. Gruppe I umfasst diejenigen 
Fille, die schon wiihrend der Beobachtungszeit begonnen hatten, 
zufriedenstellend an Gewicht zuzunehmen, in Gruppe II hatte 
das Fallen des Koérpergewichtes aufgehoért, die Wiederzunahme 
aber noch nicht begonnen, in Gruppe III sind alle diejenigen 
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zusammengestellt, bei. welchen das Gewicht zu Ende der Beob- 
achtungszeit immer noch im Fallen begriffen war. 

Wenn diesen, statistisch betrachtet, keineswegs einwands- 
freien Ziffern Bedeutung beizumessen ist, so wiirde man schon 
nach einer Zeit von 5 Tagen mit recht grosser Wahrschein- 
lichkeit voraussagen kénnen, eine wie lange Krankheitsdauer 
noch bevorsteht. Hat die Gewichtskurve in dieser Zeit schon 
zu steigen begonnen, so betriigt die weitere Behandlungszeit 
noch ungefiihr 6 Wochen, wiihrend diejenigen Kinder, bei 
welchen das Gewicht immer noch fiallt, in der Regel noch 
ca. 3 Monate im Krankenhause bleiben miissen. 

Die Kinwirkung der Infektionskrankheiten auf die Be- 
handlungszeit ist durch Tabelle 8 beleuchtet. Es handelt sich 
hier, praktisch genommen, in allen Fillen um Luftwegsinfek- 
tionen. Nur 5 Kinder weisen andere Krankheiten auf, wie 
Pyodermie, Pertussis, Varizellen usw. 


Tabelle 8. 


Anzahl der Behandlungszeit 
Fille Median 50 % der Fiille 
j Infizierte 58 90 Tage 66—121 Tage 
Nichtinfizierte 60 52 41— 77 » 


Wie zu erwarten war, liegen die auf diese Weise kompli- 
zierten Fiille linger im Krankenhause als die vollstiindig von 
Infektion verschonten. Es wiire indes interessant zu wissen, 
ob dies auf der Infektionskrankheit als solcher beruht, oder 
ob die Infektion die Grundkrankheit ungiinstig beeinflusste. 
Um dies woméglich zu ermitteln, wurde Tabelle 9 aufgestellt, 
welche die Anzahl der infizierten Fille in jeder der drei 
Gruppen der Tabelle 7 zeigt. 


Tabelle 9. 


Anzahl der Faille 


infizierte nichtinfizierte 
Gruppe _ I 8 21 
Gruppe II 17 27 


Gruppe III 33 12 
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Die Hiiufung der Infektionsfiille in der dritten von diesen 
Gruppen, die Patienten umfasst, welche die intensiveren Py- 
lorospasmussymptome aufwiesen, ist sehr deutlich. Dies scheint 
mir dafiir zu sprechen, dass eine Infektion verschlechternd 
auf den Pylorospasmus einwirkt, wenn auch ein Vorbehalt 
beziiglich der Méglichkeit gemacht werden muss, dass die 
schwerst kranken Kinder 6fter von diesen Komplikationen 
angegriffen werden. Gegen die letztere Alternative spricht, 
dass in der gréssten Mehrzahl der Fille schon bei der Auf 
nahme Zeichen einer Luftwegsinfektion vorlagen. 


Tabelle 10. 


Anzahl der Behandlungszeit 

Fiille Median 50 % der Fille 
Natiirlich ' 97 65 Tage 42— 93 Tage 
Kiinstliche 20 122 » 91—130_  » 


Gemiiss Tabelle 10 ist die Behandlungszeit der zum Zeitpunkte 
der Erkrankung unnatiirlich ernihrten Kinder betriichtlich 
linger als die entsprechende Zeit fiir die Brustkinder. Dieses 
Verhalten ist wahrscheinlich durch die hohe Frequenz von 
Infektionen unter den Flaschenkindern zu erkliren. 14 von 
den 20 unnatiirlich erniihrten Kindern waren niimlich infiziert, 
was dafiir spricht, dass ihre infolge der Ernihrungsart ver- 
ringerte Resistenz die Ursache ihrer ungiinstigen Situation war. 


Zusammenfassung. 


1. Kine Zusammenstellung der am Sachsschen Kinder- 
krankenhause in der Zeitperiode 1911—1931 behandelten Fiille 
von Pylorospasmus umfasst 126 Fille, davon 105 Knaben und 
21 Miidchen. 

2. Das Geburtsgewicht betrug bei ungefiihr */s der Kin- 
der mehr als 3500 g. Das niedrigste Geburtsgewicht war 
2500 ¢ (3 Fille). 


Inel. gemischter Erniihrung. 


26—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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3. Das Ubergewicht der Erstgeborenen und an der Brust 
erniihrten Kinder, das in dieser Zusammenstellung hervortritt, 
ist nicht a priori dafiir beweisend, dass die Reihenfolge des 
Kindes im Geschwisterkreise oder seine Erniihrung ein prii- 
disponierendes Moment fiir die Krankheit bildete. 

4. In 101 von den Fillen, wo Angaben iiber das Ein- 
setzen der Krankheit zu erhalten waren, sind die fiir Pyloro- 
spasmus charakteristischen Symptome zum ersten Male im 
Alter von 35—6 Wochen aufgetreten. 

5. Kine Hiufung von Pylorospasmusfiillen in einer ge- 
wissen Jahreszeit liisst sich nicht konstatieren. 

6. Unter den Komplikationen kommt den Luftwegsin- 
fektionen und Missbildungen die grésste Bedeutung zu. Neu- 
ropathie kommt in diesem Material sehr spiirlich vor. 

7. Die Mortalitit betriigt, wenn siimtliche Fille mitge- 
rechnet werden, 5,5%, nach Abzug der schwereren Missbild- 
ungen 3,3 %. 

8. Die Behandlungszeit betriigt im Durechschnitt 75 Tage. 

9. Fiir die Prognose quoad vitam sind Missbildungen, 
Luftwegsinfektionen, und der Zustand des Patienten zu Beginn 
der Behandlung von Bedeutung. 

10. Die Kinder, die in den ersten 5—10 Behandlungs- 
tagen weiter an Gewicht abnehmen, brauchen in der Regel 
eine sehr lange Behandlungszeit. 

11. Die komplizierenden Infektionen verliingern die Be- 
handlungszeit, vielleicht durch den ungiinstigen Einfluss auf 
die Grundkrankheit. 

12. Die bei Eintritt der Erkrankung unnatiirlich erniihrten 
Kinder brauchen, wie sich zeigt, eine bedeutend lingere Be- 
handlungszeit als die Brustkinder, was wahrscheinlich auf 
verringerter Resistenz gegen Luftwegsinfektionen beruht. 
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AUS DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTS IM ALLGE- 
MEINEM KINDERHEIME (ALLMANNA BARNHUSET). STOCKHOLM. 


Uber eventuelle Schadigungen des Herzens durch natiir- 
liche und kiinstliche Lichtbdder. 
Von 


1. JUNDELL, G. SVEDENIUS und H. BJERLOV. 


Friihere Untersuchungen von anderen Verfassern und von 
einem von uns (JuNDELL) in Zusammenarbeit mit Heruirrz und 
Waunteren (Acta ped., Vol. VIII, 1929) haben gezeigt, dass 


Lebertran, bestrahltes Ergosterin und Eigelb — also alle die 
chemischen Mittel, welche Rachitis heilen und vorbeugen 
kénnen — bei Tieren Liisionen der inneren Organe hervor- 


rufen kénnen, die eventuell zum Tode der Tiere fiihren. Be- 
sonders eingehend hat man die Verinderungen studiert, die 
nach langdauernder Verabreichung mehr weniger miissigen 
Mengen der genannten Mittel im Herzen der Tiere entstehen, 
und MatmpBerG hat entsprechende Beobachtungen an zwei 
Siiuglingen gemacht. Bei solcher Behandlung entstehen im 
Herzen mehr weniger zahlreiche Herde, wo die Muskelzellen 
degenerieren und schliesslich durch Sarcolyse vollstiindig un- 
tergehen. In und um solche Untergangsherde prolieferiert das 
interstitielle Bindegewebe, wodurch gréssere und kleinere Nar- 
ben entstehen. Dieser Prozess ist fleckenweise auch mit Kalk- 
ablagerung verbunden. 

Am lebenden Tiere geben sich die Herzveriinderungen Kund 
durch Veriinderungen im Elektrocardiagram (Eeg), wobei vor 
allem Verlingerungen der Uberleitungszeiten beobachtet werden 
(Stenstrém). Einer von uns (JunpDELL) hat zusammen mit Sren- 
strOm (Acta ped., Vol. XII, 1932) untersucht, wie Siiuglinge im 
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Alter von einigen Tagen bis zu einem Jahre bei Verabreichung 
von gewoéhnlichen, terapeutischen Dosen von Lebertran, be- 
strahltem Ergosterin und Kigelb elektrocardiagraphisch rea- 
gieren. Es zeigte sich hierbei, dass Veriinderungen des Ecg's 
mit Verliingerung der Uberleitungszeiten und Veriinderungen 
der Form des Ecg’s sich regelmiissig nach ein- bis zwei-monat- 
licher Behandlung einstellten. 

Diese Tatsachen waren ja geeignet die Frage zu erwecken, 
ob nicht nur die indirekte Ultraviolettbehandlung — so wird 
ja heute allgemein die Zufuhr von den D-vitaminhaltigen Sub- 
stanzen wie Lebertran, Vigantol, Eigelb u. s. w. bezeichnet — 
sondern vielleicht auch die direkte Ultraviolettbehandlung, das 
heisst die direkte Bestrahlung des Menschen- und des Tier- 
kérpers mit ultraviolettem Lichte, die erwiihnten Herzerschei- 
nungen hervorrufen kénne. Eine von einem von uns (JunDELL) 
zusammen mit Heruirz und WantGren ausgefiihrte experi- 
mentelle Untersuchung an Miiusen (Acta ped., Vol. XII, 1932) 
spricht entschieden dafiir, dass dem so ist. Bei allen Miiusen, 
welche mit langdauernder Quarzlampenbestrahlung (1—2 Stun- 
den tiiglich wihrend cirea 200 Tage) behandelt worden waren, 
entstanden ausser malignen Tumoren am Schwanz bezw. an 
den Ohren Herzveriinderungen von derselben Natur wie diejeni- 
gen, welche durch die genannten D-vitaminhaltigen Substanzen 
hervorgerufen werden kénnen. 

In der nachstehenden Untersuchung behandeln wir die 
Frage, wie das Herz des Menschen, speziell der Kinder, auf 
mehr weniger intensive natiirliche oder kiinstliche Ultraviolett- 
bestrahlung des Korpers reagiert. 

Unser Kindermaterial wurde unter denjenigen Kindern 
ausgewihlt, die von dem Verein »Barnens Dag» zum Sommer- 
aufenthalt auf die Insel »Barnens O» in den iiussersten Teilen 
der Scheeren’ Stockholms, nahe am offenen Ostsee verschickt 
werden. 

Von diesen Kindern wurden im Friihling 1931 29 Kinder 
ausgewiihlt, von denen 15 fiir starke Sonnenbehandlung abge- 
sehen waren und 14 als Kontrollen dienen sollten. Gleich vor der 
Reise nach »Barnens O» wurden die Kinder klinisch und von 
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einem von uns (BsERLév) elektrocardiagraphisch untersucht. 
Nur solche Kinder wurden gewihlt, welche bei diesen Unter- 
suchungen keine Besonderheiten zeigten. Am 12. Juni 1931 
kamen die Kinder an »Barnens 0» an und blieben dort ununter- 
brochen wiihrend 9 Wochen (bis zum 14. Aug. 1931), wonach 
sie wieder nach ihren Heimen in Stockholm zuriickkehrten. 
Die fiir starke Sonnenbehandlung abgesehenen Kinder gingen 
wiihrend des ganzen Aufenthaltes auf der Insel von Morgens 
circa 9 Uhr bis abends circa 6 Uhr, so fern das Wetter es zu- 
liess, im Freiem nackt herum, nur mit einer diinnen Schwimm- 
hose bekleidet, die oben ungefiihr in der Héhe des Nabels en- 
dete und nach unten nur die obersten Teile der Oberschenkel 
bedeckte. Diese Kinder badeten so weit méglich tiiglich und 
verbrachten dabei eine halbe Stunde am Seestrand ganz nackt, 
also ohne Schwimmhose. 

Die Kontrollkinder dagegen blieben zwar auch wiihrend 
des ganzen Tages im freien, waren dabei aber immer so ge- 
kleidet, dass nur der Kopf sowie Hiinde und Fiisse und die 
untersten Teile der Unterarme und der Unterschenkel ent- 
blésst waren. Diese Kinder diirften sich beim Baden nur einige 
Minuten fiir das Tauchen ins Wasser entkleiden. Uberhaupt 
wurden diese Kinder, so weit dies zuliissig sein konnte, wenig- 
stens vor direkter Sonnenstrahlung geschiitzt. 

Gleich nach der Riickkehr nach Stockholm konnten von 
den fraglichen Kindern, die wihrend des Aufenthaltes auf der 
Sommerinsel unter stiiter klinischer Beobachtung von einem 
von uns (SvepENivs) standen, 11 »Sonnenkinder» und 11 Kon- 
trollkinder wieder elektrocardiagraphisch untersucht werden. 
Das Ergebnis dieser elektrographischen Untersuchungen war 
ganz negativ. Die kleinen Verschiedenheiten des zweiten Ecg's 
im Vergleich zum ersten Keg, die sich iiberhaupt vorfanden, 
fielen ganz innerhalb der Grenzen der normalen Schwankungen 
und verteilten sich ausserdem ungefiir gleich auf die »Sonnen- 
kinder» und die Kontrollkinder. 

Leider war aber dies Ergebnis héchst wenig beweisend 
und zwar deshalb weil die Sonne dies Jahr sich entschieden 
verweigert hatte, an unserem Versuch mitzuwirken. Der Sommer 
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1931 war iiberhaupt in grossen Teilen Schwedens (und besonders 
auch in der uns hier interessierenden Gegend) einer der am wenig- 
stens sonnenreichen, dessen man sich erinnern kann. 

Im Herbst desselben Jahres (1931) wurde deshalb so fort- 
gesetzt, dass die »Sonnenkinder» mit Quarzlampenlicht be- 
handelt wurden, wiihrend die friiheren Kontrollkinder auch in 
der Fortsetzung als Kontrollkinder benutzt wurden. Die Art, 
nach welcher die Quarzlampenbehandlung ausgefiihrt wurde, 
geht aus der Tabelle 1 hervor. Es handelt sich um 10 friihere 
»Sonnenkinder» im Alter von 4'/2—7'/2 Jahren, welche wihrend 
einer Totalbestrahlungszeit, die zwischen 72 und 1 475 Minuten 
wechselte, mit der Quarzlampe bestrahlt wurden. Die erste 
Bestrahlung, bei 80 em Lampenabstand, dauerte 5 Minuten, 
dann allmihliche Verkiirzung des Lampenabstandes und Ver- 
lingerung der Bestrahlungszeit. Zu diesen 10 behandelten 
Kindern haben wir 9 Kontrollkinder im Alter von 5 bis 7 Jahren, 
welche alle auch im Sommerversuch als Kontrollen gedient 
hatten. Diese kontrollkinder wurden im Herbst — ut aliquid 
fiat — 1—2 Mal in der Woche wiihrend je 5 Minuten mit roten 
Gliihlampen bestrahlt. 

Nach Ende der Bestrahlungen wurden alle diese Kinder 
wieder elektrocardiagraphiert. Das Resultat wurde auch jetzt 
ganz negativ, niimlich keine bemerkenswerte elektrocardiagra- 
phische Veriinderungen nach Ende der Bestrahlungen und unge- 
fihr gleiche Verteilung der tiberhaupt vorkommenden Ecg- 
Variationen unter die zwei Gruppen. 

Im Sommer 1932 machten wir einen weiteren Versuch 
beziiglich der Frage nach der Hinwirkung der natiirlichen 
Lichtbiider. Diese Versuchsserie wurde auch an Kindern aus- 
gefiihrt, die fiir Sommeraufenthalt nach »Barnens O» gesandt 
wurden. Nur handelte es sich jetzt um ganz andere Kinder als 
die in den vorigen Versuchen studierten. Alle unsere Mass- 
nahmen waren sonst genau dieselben wie im Sommer 1931. 
Nur hatten wir im Sommer 1932 ganz besonderes Gliick. 
Wihrend der ganzen Zeit des Aufenthaltes der Kinder auf der 
Insel, '*/s—"*/s 1932, wirkte die Sonne mit vollem Herzen bei 
unserem Versuch mit. Der Sommer 1932 war niimlich einer 
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Tab. 1. 


Namen 


Alter 
Jahre 


Zahl und Dauer 
der Bestr., Lam- 
penabstand 


Totale Be- 
str.-zeit in 
Minuten 


2 


termin 


sehandlungs- 


der allerschénsten und sonnenreichsten, der tiberhaupt in der 
Nach Riickkehr der Kinder von 


Angaben der Staatlichen meteorolog.-hydrograph. Anstalt 


Gegend vorzukommen pflegt.' 


‘ Laut den 


strahlte in Stockholm die Sonne klar: Im Juni, bezw. Juli und Aug. 1931 


66 Behandl., da- 
von 18 bei 60 
em wihrend 
30—40 Min. 


20 Behandl., Max. 
60—65 em wih- 
rend 20 Min. 


22 Behandl., Max. 
60 em wihrend 
19 Min. 


60 Behandl., da- 
von 19 bei 60 
em wihrend 
30—40 Min. 


54 Behandl., da- 
von 15 bei 60 
em wihrend 
30—40 Min. 


8 Behandl., Max. 
75 em withrend 
13. Min. 

60 Behandl., da- 
von 16 bei 60 
em wihrend 
30—40 Min. 


54 Behandl., da- 
von 13 bei 60 
em wihrend 
30—40 Min. 

30 Behandl., Max. 


60 em wiihrend 
20 Min. 


28 Behandl., da- 
von 7 bei 60 
em wihrend 
20 Min. 


1475 


276 


1313 


1213 


bo 


1313 


1118 


453 


425 


31—* 


31— * 


31— * 


» 32 


—_ 
| 31— 7/2 32 
258 81— 7/12 31 
31— 32 | 
P. G. B. 
5 | 
+ | ‘lo 31 
7 
A. B. W.L 5 
7's 
| 
5 
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der Insel standen uns zur Verfiigung 11 Kinder, die wiihrend 
der genannten Zeit im ausgedehntestem Masse der Sonnen- 
strahlung ausgesetzt worden waren, und 10 Kontrollkinder, 
die wiihrend derselben Zeit vor wenigstens der direkten Son- 
nenstrahlung so weitgehend geschiitzt worden waren, wie es 
die Verhiiltnisse gestatteten. 

Ein Vergleich zwischen den Elektrocardiagrammen vor der 
Reise nach der Insel und nach der Riickkehr von derselben 
ergab aber auch hier ein ganz negatives Resultat. Die Eeg- 
Unterschiede waren in beiden Gruppen nicht nennenswert 
und fielen nicht ausserhalb der physiologischen Grenzen. Aus- 
serdem zeigte die Kontrollgruppe eher mehrere solche Unter- 
schiede als die Sonnengruppe. (Siehe Tabelle 2.) 


Tab. 2. 

Sonnengebadete Kinder. Kontrollkinder. 
R. M. 6 Jahre Keine Ecg. Untersch. L. S. 5 Jahre Keine Eeg. Untersch. 
S. B. 5 7 » 
B. G 4 S. O. A. 6 > 
M. B. L. 6 > M. K 6 , 
L. B. 6 ” S. M. L. 6 Kleine fys. » 
B. L 6 » 2 5 > , 
B. W 6 » B. S 5 
M. K. 7 I. 0 6 
S. B. 5 » Kleine fys. » » Ss. J. 5 
N. E. » G. L 5 
A. L. G. 6 


Es soll besonders hervorgehoben werden, dass wir bei 
unseren vorliegenden Versuchen iiberhaupt nicht bestrebt waren 
zu priifen, ob maximale Lichtbehandlung eventuell Herzlisionen 
hervorrufen kann. Fiir eine solche Untersuchung hatten wir 
kein Material und es friigt sich ja ausserdem, ob eine inten- 


durchschnittlich pro Tag wihrend 8.2, bezw. 6.1 und 6.9 Stunden, gleich 45, 
bezw. 34 und 45 % der lingst méglichen Zeit. Die entsprechenden Ziffern 
fiir das Jahr 1932 waren: 9.6 bezw. 10.4 und 7.7 Stunden und 53 bezw. 58 


und 50 %. 
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dierte soleche Untersuchung an Menschen iiberhaupt zuliissig 
wiire. Dass viele Leute auf eigener Faust sich einer solchen 
Behandlung aussetzen und dass eine solche, wegen der beste- 
henden Unkenntnisse iiber die fraglichen Verhiiltnisse, auch 
iirztlich oft verordnet wird, ist eine andere Sache. Mit unseren 
Versuchen wollten wir vorliiufig nur die Frage beantworten, ob 
Lichtbehandlung von solchen Intensitiiten, die in der medizi- 
nischen Terapie und Hygiene oft benutzt werden, vielleicht 
nachweisbare Herzschiidigungen hervorrufen kann. Durch un- 
sere wenigen Beobachtungen scheint diese Frage preliminiir in 
negative Richtung beantwortet werden zu kénnen. 

Bei dieser verneinenden Antwort wollen wir an die Unter- 
suchungen Franz Fasers in Copenhagen erinnern, laut welchen 
eine einzige, 10 Minuten dauernde Quarzlampenbestrahlung 
geniigt, um ausgesprochene Rachitis bei Kindern zu heilen. Ver- 
gleichen wir diese Zeit von 10 Minuten mit unseren obigen, 
zwischen 72 und 1475 Minuten dauernden Bestrahlungen mit 
Quarzlampe, so geht schon daraus hervor, dass die. Distanz 
zwischen terapeutischer und schiidigender Dose bei der Quarz- 
lampen-bestrahlung wahrscheinlich gross ist. Vielleicht diirfen 
wir dasselbe fiir die ultraviolette Sonnenstrahlung annehmen. 
Denn sicher wiiren unter den Verhiltnissen, die im Sommer 
1932 auf »Barnens O» herrschten, auch schwere Fiille von 
Rachitis zur Heilung gebracht worden mit nur einem Bruch- 
teil von der ultravioletten Sonnenstrahlung, die auf unsere 
Kinder einwirkte. Man vergleiche hiermit die oben kurz er- 
wiihnte Untersuchung von einem von uns (JUNDELL) und STEw- 
strom, wo D-Vitamindosen in Mengen und wiihrend einer 
Dauer, die in der Therapie vielleicht am 6ftesten vorkommen, 
eiektrocardiargaphische Verinderungen hervorriefen. 

Mit der vorliegenden Untersuchung ist die im Titel der 
Arbeit angedeutete Frage nur angeschnitten worden. Unser 
Material ist gar zu klein und unsere Versuchsbedingungen gar 


za wenig variierend, um irgend Massen sichere Schliisse zu 
gestatten. Unsere Untersuchung ist hauptsiichlich als eine 
Mahnung gemeint fiir Andere, die vielleicht itiber grésseres 
und mehr abwechselndes Material verfiigen, als uns zu Gebot 
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stand, und die. das Material unter mehr wechselnden Be- 
dingungen beobachten kénnen, als dies uns méglich war. 

Wiirde es sich bei fortgesetzten Untersuchungen zeigen, 
dass die Distanz zwischen terapeutischen und schiidigenden 
Ultraviolettbestrahlungsdosen gross ist, eventuell grésser als 
die entsprechende Distanz bei indirekter Ultraviolettbehandlung 
(siehe die Untersuchung von JunDELL—SrTeEnstTR6m), so wird man 
sich fragen miissen, in welcher Weise sich der Kérper bei 
Ultraviolettbestrahlung vor einer schiidlichen Uberproduktion 
oder einer schidlichen Aufstapelung von D-Vitamin schiitzt 
(z. B. durch exkretorische Regelung des Vorrats an Provitamin 
oder D-Vitamin, durch inneren Abbau bezw. Inaktivierung schon 
gebildeten D-Vitamins, durch die D-vitamindestruierende fort- 
gesetzte Ultraviolettstrahlung mit oder ohne Mitwirkung der 
Hautzellen, dadurch dass — laut der wichtigen Beobachtung von 
Autrrep Hess — die Wirkung des Ultraviolettlichtes durch Ultra- 
rotstrahlung beeintriichtigt wird, durch Abstossen iiberschiis- 
sigen Provitamins oder D-Vitamins nach aussen im abschil- 
ferndem Hautepitel u. s. w.). 


Zusammenfassung. 


An einer Zahl von Kindern wurde elektrographisch unter- 
sucht, ob natiirliche Sonnenbiider bezw. Quarzlampenbiider 
Herzerscheinungen hervorrufen xénnen von der Natur, die man 
durch perorale Zufuhr von D-vitaminhaltigen Substanzen bei 
Menschen und Tieren hat nachweisen kénnen. Die Intensitiit 
der Bestrahlungen, die in den Versuchen benutzt wurden, war 
von der Grésse, die in der Terapie und Hygiene praktisch 
oft vorkommt. Das Ergebnis war, dass Bestrahlungen von 
solchen Intensitiiten keine elektrocardiagraphisch nachweisbare 
Herzschiidigungen hervorrufen. Doch kann ein sicheres Urteil 
in der Frage, ob (solche oder stiirkere) Ultraviolettbestrahlungen 
Herzschiidigungen hervorrufen kénnen, erst durch mehr umfas- 
sende und unter mehr wechselnden Versuchsbedingungen 
ausgefiihrte Untersuchungen gewonnen werden. 


| 


SERVICE DE MEDECINE DE L'HOPITAL ST GORAN (STOCKHOLM). 


L’Injection de lipiodol dans la cavité du péricarde 
en cas de péricardite exsudative. 


Par 


PAUL W. FRITSCH. 


Depuis que Sicarp & Forestier ont publié en 1922 les 
résultats que leur avait donnés le lipiodol en facilitant les 
explorations radiographiques, l'emploi de ce produit comme 
moyen diagnostique s'est de plus en plus répandu; il est méme 
des auteurs a penser que le lipiodol exerce une certaine action 
thérapeutique. C'est surtout dans les affections des organes 
respiratoires & du systéme nerveux qu'on sen est servi, mais 
on y eut également recours & avec succés pour d'autres or- 
ganes. Dans leur mémoire intitulé »Lipiodol in the diagnosis 
of thoracic disease» (1928), CoanpLteEr & Woop mentionnent 
aussi, parmi les indications de l'emploi du lipiodol, »peut-étre 
certains cas de péricardite exsudative chronique». La grande 
monographie de Sicarp & Forestier — » Diagnostic & théra- 
peutique par le lipiodol» (1928) — ne signale pourtant pas 
son utilisation a l'égard des péricardites. 

Dans la littérature médicale je n'ai découvert que 3 cas 
ot l'on ait eu recours au lipiodol dans la péricardite. En 
1925 & en 1926, Fressincer & Lemaire relatent une obser- 
vation de péricardite purulente tuberculeuse chez un homme 
de 34 ans. Trois ponctions du péricarde furent pratiquées. 
Pour deux d’entre elles on injecta 5 ce. de lipiodol. Aprés 
la seconde ponction l’épanchement ne se reproduisit pas; il 
n'existait aucun signe d'adhérences & les symptdmes rétro- 
cédérent. Six mois plus tard, l'état du patient s'aggrava con- 
sidérablement en raison surtout de lésions tuberculeuses déve- 
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loppées en d'autres organes, notamment dans le systéme ner- 
veux; on exécuta une nouvelle ponction du péricarde & l'on 
injecta 5 ec. de lipiodol. Bientét aprés le malade succombait. 
L'autopsie montra des tubercules multiples du cerveau, sans 
parler d'autres lésions. Le péricarde contenait environ 50 ce. 
d'un liquide purulent, d’aspect crémeux. A l'cil nu, on ne 
voyait pas de lipiodol. Les feuillets séreux du péricarde, sur- 
tout le viseéral, étaient épaissis, blane jaunatre, fibrineux. 
Les auteurs n'osent pas formellement attribuer l'amélioration 
de la péricardite 4 l'injection de lipiodol; mais ils considérent 
la chose comme vraisemblable. Lls insistent sur la valeur 
diagnostique de linjection qui permet d’exclure la présence 
éventuelle d’une pleurésie purulente encapsulée au voisinage 
du ccur. L’observation clinique & l'autopsie leur semblent 
autoriser cette conclusion que le lipiodol exerca une heureuse 
influence fonctionnelle. 

Dans un cas de péricardite tuberculeuse avec exsudat séro- 
hémorrhagique chez un homme de 24 ans, Casrex pratiqua tout 
d'abord une ponction & retira par aspiration 300 cc. d’exsudat, 
puis il injecta 100 ce. dair; plus tard, il retira de nouveau 
par ponction 100 ce. d’exsudat & injecta 20 cc. de lipiodol. 
Il pense que, grdce au lipiodol, les radiographies prises en 
différents plans lui permirent de préciser le degré des lésions 
péricardiques, la présence ou l'absence d’adhérences, ainsi que 
leur étendue. Par contre, il n’observa aucune action curative. 
Vingt jours plus tard, une nouvelle ponction fut exécutée &, 
d'aprés les constatations faites, l’auteur estime qu'une quantité 
de lipiodol extrémement petite avait été résorbée. Par suite, 
il croit 4 la possibilité d'un effet curatif & considére l'injection 
comme inoffensive. 

En 1929, Ackerman relatait un cas de péricardite tuber- 
culeuse aigué chez un homme de 48 ans. Au total, il exécuta 
43 ponctions avec aspiration de l’exsudat & injection d’air. 
En deux occasions il injecta de plus, une premiére fois, 10 ce. 
de lipiodol, une seconde fois, 30 cc. d'huile goménolée a 4 %. 
L'injection lui avait paru indiquée pour trois raisons: 1) afin 
de rechercher s'il existait des adhérences basales; 2) afin d’éviter 
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la formation d’adhérences; 3) afin de diminuer la sécrétion de 
l’exsudat. Le lipiodol provoqua une réaction fébrile immédiate 
& suivie d'une amélioration prolongée. Aprés l’injection de 
goménol la réaction fut moindre & l'amélioration moins frap- 
pante. AcKERMAN pense que la réaction consécutive a |'in- 
jection de lipiodol diminua la virulence & le nombre des ba- 
cilles tuberculeux. Au bout de trois semaines la température 
était normale. Les premiéres injections se firent en juin 1928. 
Le patient mourut en janvier 1930; abstraction fait des symp- 
times cardiaques, il offrait alors une pleurésie & une tuber- 
culose de la colonne vertébrale. L’auteur estime que le traite- 
ment prolonga de un an & demi la vie du patient. 


Au cours de 1’été 1930, durant mon stage dans le service 
des enfants de l'hdpital de Norrképing, entrait 4 l’hdpital une 
fillette de dix ans & neuf mois. Elle avait présenté une poly- 
arthrite A l’Age de quatre ou cing ans &, depuis lors, elle souf- 
frait d’une ‘cardiopathie. En ces derniéres années elle avait 
quelquefois ressenti ses anciennes douleurs articulaires. Pas 
d’hérédité ni d’exposition & la contagion tuberculeuse. Depuis 
deux semaines elle est languissante & sujette 4 tousser; en méme 
temps il s'est développé peu & peu des douleurs dans la moitié 
gauche de la poitrine. La semaine qui précéde son admission, 
elle a gardé le lit avee fiévre de 39° a 40°. A son admission, 
elle est fort pale & son état général parait grave; elle est pas- 
sablement maigre & les muscles sont assez flasques. A la per- 
cussion, la limite du cceur est, du cété droit, & 5.5 ¢. de la ligne 
médiane. L’angle formé par le cur & le foie est obtus. A 
gauche, la matité s’étend jusque dans le flane. Léger frémisse- 
ment aA la surface entiére du cur, mais surtout 4 la base; on 
percoit un bruit surajouté sous forme de frottements rudes, syn- 
chrones aux contractions du ceur & suffisamment intenses pour 
couvrir presque entiérement un souffle systolique & diastolique. 
Pression sanguine: 110/70. Sur la face externe du poumon 
gauche, & partir de son milieu, et sur la face postérieure de 
ce méme poumon, a partir du milieu de l’omoplate, on constate, 
en descendant vers la base, une matité croissante et |’affaiblisse- 
ment du murmure de respiration. Le foie, sensible au palper, 
descend & deux travers de doigt au-dessous des arcs costaux 
sur la perpendiculaire passant par le mamelon. Du jour de 
ladmission (25.7) au 7.7, température de 38° a 39°. Réaction 
de sédimentation, lors de l’entrée: 60 mm. en une heure. Ré- 
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action de Pirquet fortement positive. L’examen radiographique 
montre un agrandissement de l’ombre du ccur dans toutes les 
directions; l’ombre est de forme triangulaire; effacement de l’angle 
eardio-hépatique. A la base du poumon gauche, condensation 
diffuse qui, en dehors, a l’aspect d’un mince capuchon. Exsudat. 
Pas de condensations visibles du parenchyme. Le 30.7, ]’état général 
s'est fortement aggravé. Dyspnée, respiration gémissante, cya- 
nose. La malade se plaint de douleurs dans la région cardiaque. 
Les frottements rudes surajoutés qui se percevaient dans la région 
précordiale sont moins prononcés. L’examen radiographique montre 
que l’ombre du ceeur s'est encore agrandie (fig. 1). Ponction du 
péricarde dans le 5° espace intercostal en dehors de la limite 
radiographique du cceur; l’aiguille est ensuite obliquement dirigée 
vers le coeur. On obtient 2 cc. d’un exsudat hémorrhagique, 
puis du sang; la ponction est de ce fait interrompne. Pas de 
réaction & Ja suite de l’intervention. Le 31.7, l’état général est 
mauvais & la jeune malade semble devoir succomber d’un instant 
a l'autre. A gauche & en arriére, 4 partir du milieu de l’espace 
compris entre le sommet et la base matité, respiration bronchique, 
ainsi que rales humides ou secs. Une ponction de la plévre dans 
le flanc donne une faible quantité d’un exsudat blanc-jaunatre, 
presque limpide. A la ponction du péricarde dans le 5° espace 
intercostal, sur la perpendiculaire passant par le mamelon, on 
retire environ 75 cc. d’un exsudat légérement hémorrhagique (une 
malechance ne permit pas d’en effectuer la mensuration rigoureuse). 
Injection de 2 cc. de lipiodol. Aprés la ponction la dyspnée 
diminue. Dans l’exsudat on trouve des globules du pus & des 
pneumocogques. 

Aprés l'injection de lipiodol l’examen radiographique montre 
un fin depét de substance opaque dans les parties basales & 
latérales du sac péricardique. Pas de diminution évidente de la 
quantité de l’exsudat. Aprés la ponction du péricarde 1’état 
général s’améliore peu & peu & les douleurs cardiaques sont 
moindres. Le 4.8, il n’y a qu’une dyspnée modérée & une cyanose 
insignifiante. A la percussion, la matité cardiaque a diminué du 
cété droit. Les frottements rudes se percoivent avec un peu plus 
d'intensité 4 la surface du cour. Dans le flanc gauche la matité 
a augmenté: une ponction pleurale faite dans cette méme région 
donne 130 cc. d’un exsudat jaune verdatre. On n’y trouve pas 
de bactéries. Cellules en nombre modéré: surtout des leucocytes 
(fig. 2). Rtg. 5.8. Le 10.8, l'état général s'est grandement amé- 
lioré. Le coeur donne les mémes signes qu’auparavant. La matité 
du poumon gauche a diminué. Pas d’indices de pneumonie. 
Dans la suite la malade est en somme afébrile. Le 14.8, on 


| | 


416 PAUL W. FRITSCH 


n’entend aucun bruit de frottement du cété du ceur. Le souffle 
systolique & diastolique est devenu trés manifeste. Aux poumons 
rien de pathologtque. Le 18.8 (fig. 3), l’examen radiographique 
montre que les phénoménes exsudatifs du péricards sont en régres- 
sion. L’ombre du cceur est du type mitral. Les altérations pleuro- 
pneumoniques de la base gauche sont aussi en régression. Le 
21.8, la malade sort exempte de symptémes. 

Elle revient le 5.2.32 en état de non compensation, mais 
sort améliorée le 23.3.32. L'examen radiographique indique A ce 
moment la persistance de quelques petites taches opaques dans 
le péricarde (fig. 4). 

Voici done une fillette de dix ans avec un épanchement 
pleurétique aigu, une pneumonie gauche a développement pro- 
gressif, une ancienne lésion mitrale & une péridardite exsu- 
dative. Elle était tombée malade deux semaines avant son 
admission & son état général s'aggrava pendant les premiers 
jours de son hospitalisation au point qu’on s'attendait a la 
voir expirer d'un moment 4 l'autre. La ponction du péricarde 
& Jlinjection de lipiodol produisirent néanmoins une amélio- 
ration qui, dans la suite, aprés une ponction pleurale fit de 
rapides progrés. Dans |l'exsudat péricardique on trouvait des 
pneumocoques. La patiente continue a vivre & l'on ne con- 
state aucun signe d'adhérences du péricarde. 


Fritsch 
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Ein Fall von Haemangioma cavernosum congenitum 
mit tédlichem Ausgang. 


Von 


ANNA-STINA PETTERSSON und RAGNAR ROMANUS. 


Als kongenitale Tumoren bezeichnet man die Neubildungen, 
die bei der Geburt oder in der allerersten Lebenszeit beob- 
achtet werden und schon dann eine solche Grdésse erreicht ha- 
ben, dass sie oftenbar friiher entstanden sein miissen. Fiir 
die Ursache der Entstehung dieser Tumoren hilt man im all- 
gemeinen Entwicklungsstérungen irgendwelcher Art. Unter 
diesen Tumoren kommen gewisse Formen von Sarkom, Misch- 
geschwiilste, Lymphangiome — besonders Lymphangioma cysti- 
cum colli congenitum — und Hiimangiome vor. Vereinzelte Male 
wurde auch Gliom und Karzinom bei der Geburt beobachtet. 

Hiamangiome sind die allerhiufigsten Tumoren im Kindes- 
alter und, wie gesagt, meistens kongenital, und zwar die hiu- 
figsten von allen kongenitalen Tumoren. Kramer fand bei 
einer Zusammenstellung aus den Kinderkrankenhause in Zii- 
rich, 1904, dass diese Tumoren in 82 von 142 Fillen unmit- 
telbar nach der Geburt beobachtet worden waren. Miadchen 
sollen in dieser Beziehung mehr priidisponiert sein als Knaben, 
nach dem erwiahnten Verfasser betrug die Zahl der Midchen 
im obenerwihnten Material 71,4 %. Ungefiihr zum selben Re- 
sultat kam u.a. auch GessLER an einem Material von unge- 
fihr 1,100 Fallen. Dieses iiberwiegende Vorkommen bei Mid- 

27—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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chen wird jedoch von einigen Verfassern bestritten, z. B. von 
Grarr, nach dessen Ansicht die scheinbar gréssere Frequenz 
darauf beruht, dass bei diesem Leiden fiir Midchen 6fter iirzt- 
liche Hilfe in Anspruch genommen wird als fiir Knaben. Die 
Himangiome lokalisieren sich meistens im Gesicht, in 42 % 
nach Kramer, sodann am Rumpf in 28 % und an den haar- 
bekleideten Teilen des Kopfes in 10%. Gusster fand eine 
Lokalisation am Kopf in 75 %, am Rumpf in 12 %. 

Die Himangiome sind Gefiissgeschwiilste, die, nach der 
wohl von den meisten anerkannten Theorie Risserr’s aus 
einer auf ein begrenztes Gebiet beschriinkten Anomalie der 
ersten Gefiissanlage ihren Ursprung nehmen und in der Weise 
entstehen, »dass sich bestimmte Gefiisskomplexe nicht im Rah- 
men des allgemeinen Gewebsaufbaues, sondern als in sich 
abgeschlossene Gebilde mit grosser Wachstumsintensitiit ent- 
wickeln». Sie lokalisieren sich mit Vorliebe in der Haut und 
Schleimhaut, aber auch in der Leber, den Muskeln und in 
seltenen Fiillen in den Knochen, dem Herzen und den Lungen; 
nicht gar selten wurden sie im Larynx beobachtet. Sie sind 
nach Kramer's Zusammenstellung in 28 % multipel und dann 
gewohnlich in der einen Ké6rperhilfte lokalisiert. Mitunter 
sieht man, dass sie sich lings einem Nerv ausbreiten, z. B. 
lings dem Ausbreitungsgebiete des Trigeminus. 

Die Himangiome werden in der Regel in 5 verschiedene 
Gruppen eingeteilt, deren Namen in verschiedenen Litera- 
turangaben allerdings etwas variieren. 1. Haemangioma capil- 
lare, telangiektaticum oder simplex — die kapillare Form. 
2. Haemangioma cavernosum — die kavernése Form. 3. Das 
senile warzenformige Himangiom. 4. Angioma racemosum arte- 
riale et venosum — das artielle und venése » Ranken-Angiom». 
5. Angio Elephantiasis Kaposi. 

Die kapilldre Form ist im Kindesalter die hiiufigste und 
besteht aus dicht aneinander liegenden Kapillaren mit gut 
differentiiertem Endothel und geringer Bindegewebsmenge 
zwischen den Gefissen. Dieser Typus von Himangiomen ist 
in den oberfliichlichsten Teilen der Haut lokalisiert. Sie er- 
heben sich gar nicht oder nur unbedeutend iiber die Ober- 
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fliche und haben das Aussehen mehr oder weniger ausge- 
sprochener, in Bezug auf die Grosse variierender rotvioletter 
Verfiirbungen der Haut, die bei Druck erblassen und bei Er- 
héhung des Blutdruckes, z.B. bei Schreien, eine intensivere 
Farbe annehmen. Bei Siiuglingen sind sie eine diusserst hiufige 
Erscheinung und finden sich nach Drepavt bei */s aller Neu- 
geborenen vor. Je nach der Farbintensitit werden sie Nae- 
vus flammeus oder vinosus genannt. Die Mehrzahl ist im 
Nacken, ungefihr in der Mittellinie am Haaransatz oder an 
der Stirn oberhalb der Glabella lokalisiert und wird meistens 
nach einigen Monaten spontan kleiner oder verschwindet. 

Die zweite Gruppe, das Haemangioma cavernosum, ist in 
der Regel in der Kutis oder Subkutis, der Mukosa oder Sub- 
mukosa lokalisiert. Es besteht aus korn- bis maiskorngrossen 
Blutriumen, die mit Endothel ausgekleidet und mit langsam 
zirkulierendem Blut gefillt sind, so dass Thrombosen und 
Thrombophlebitiden in ihnen leicht entstehen. Das Stiitzgewebe 
ist zellarmes Bindegewebe mit Beimengung von elastischem 
Gewebe, das die Gréssenveriinderung der Geschwulst durch 
Ab- und Anschwellung erméglicht. Sie erheben sich bedeu- 
tend iiber die Hautdecke, und haben eine je nach der Dicke 
der bedeckenden Haut oder Schleimhaut zwischen blaurot und 
normaler Hautfarbe variierende Firbung. Die kavernésen 
Hiimangiome werden daher ihrerseits in oberflichliche und 
tiefe eingeteilt. Die oberflichlichen liegen hauptsiichlich in 
der Kutis und Mukosa und sind stark rotblauschimmernd, die 
tiefen gehen von der Subkutis und Submukosa aus. 

Die dritte Gruppe, die senilen warzenformigen Angiome, 
sind eine Mittelform zwischen den beiden vorhergehenden 
Gruppen. Sie sind gut abgegrenzt und erreichen vor dem 
héheren Alter keine nennenswerte Entwicklung. 

Der vierte Typus, Angioma racemosum arterzale et venosum, 
ist sehr selten. Diese Form kommt meistens an den Extremi- 
tiiten und im Gesicht vor und besteht in Neubildung, Schlin- 
gelung und Erweiterung einer oder mehrerer Arterien resp. 
Venen, eventuell auch Kapillaren. 

Die fiinfte Gruppe, Angzoelephantiasis Kaposi, ist noch 
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seltener als der niichst vorher beschriebene Typus. Hier be- 
teiligen sich ausser den Gefiissen — hauptsiichlich den Venen 
— auch die verschiedenen Schichten der Kutis und Subkutis 
durch aktive Proliferation an der Tumorbildung. 

Der Ubergang zwischen diesen verschiedenen Gruppen ist 
nicht scharf, so kann beispielsweise ein Haemangioma simplex 
in ein Kavernom ibergehen und ein Kavernom in der Peri- 
pherie als Teleangiektasie anwachsen. 

Histologisch sind alle diese Formen. gutartig. 

Man ist ja in der Regel geneigt, die kongenitalen Hi- 
mangiome nicht nur pathologisch-anatomisch, sondern auch 
klinisch fiir gutartige Geschwiilste zu halten, die bei der Ge- 
burt im allgemeinen klein oder von unbedeutender Grésse 
sind. In einer Reihe von Fiillen sieht man sie spontan ver- 


schwinden oder ihre Farbenintensitit und Grésse geringer 
werden, in anderen Fiillen wachsen sie sehr langsam, ungefiihr 


im selben Mass wie der iibrige Korper, in wieder anderen 
wachsen sie rasch, entweder gleich nach der Geburt, erst bei 


der Pubertit oder spiiter. Dass diese Tumoren schon bei der 


Geburt eine betrichtliche Grésse erreicht haben und spiiter in- 
folge von raschem Wachstum durch Druck auf lebenswichtige 
Organe in einigen wenigen Monaten zum Tode fiihren, gehért 
dagegen zu den Seltenheiten. Ein solcher Fall wurde im Friih- 
jahr 1931 im Sachs’schen Kinderkrankenhause behandelt und 
soll hier in Kiirze mitgeteilt werden. 


Anamnese: 2 Monate alter Knabe, der jiingere von zwei 
Geschwistern. Brustkind. Geburtsgewicht kg. Hereditiir 
nichts von Interesse. 

Seit der Geburt iiber der linken Schulter ein grosser band- 
formiger Wulst, der die Eltern nicht beunruhigt hatte, weil man 
ihn fiir eine gutartige angeborene Geschwulst hielt. Die Grdsse 
oder das Aussehen verinderte sich nicht, bis ca. 10 Tage vor der 
Aufnahme punkt- und streifenférmige Blutungen an der sie be- 
deckenden Haut beobachtet wurden; gleichzeitig hatte ein zu- 
nehmender gellender Husten und stridorése Atmung beim In- 
und Exspirium begonnen. In den letzten 5 Tagen vergrésserte 
sich ausserdem der Tumor betrachtlich, und Husten, Stridor und 
Dyspnée nahmen stark zu, besonders bei Unruhe. 


> 
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Status bei der Aufnahme: Ziemlich guter Allgemeinzustand. 
Guter Turgor und Tonus. Blisse. Hb 64% (Autenrieth). Rote 
Blutk. 3,520,000, weisse Blutk. 13,000. Diff.-Zahlung: Neutro- 
phile Leukozyten 38 %, eosinophile Leukozyten 3 %, Lymphozyten 
50 %, Myelozyten 4 %, Ubergangsformen 5 %, Diazo negativ. Tu- 
berkulinprobe bis 1 mg. negativ. Herz: o.B., Lungen: Abge- 
schwichtes Atemgeriiusch am Platze des Tumors. 

Von der zweiten Rippe auf der Vorderseite lateral und von 
der linken Axille ein gut 3 Querfinger breiter, iiber die Schulter 


Fig. 1. 


ungefiihr gleich hoher, blauschimmernder, etwas kissenartiger, 
ungleichmissiger. Tumor, der sich iiber die linke Schulter auf 
den Riicken, schriig medial nach hinten bis etwas iiber die Mit- 
tellinie auf die rechte Seite ungefiihr in der Héhe der Skapula- 


mitte fortsetzt. Die Haut iiber ihm ist, —- besonders an der 
Schulter und dem angrenzenden Riickenteil teilweise an den 


darunterliegenden Tumor fixiert, teils blauschimmernd, teils von 
normaler Farbe, teils, auf der Vorderseite, blaugriin verfirbt mit 
punkt- und streifenférmigen frischeren Blutungen. Der Tumor 
ist iibrigens ziemlich gut gegen die Umgebung abgegrenzt. Auf 
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der Brust eine 2——-3 Querfinger breite Dimpfung auf beiden Sei- 
ten vom Sternum. Rontgenaufnahme des Thorax zeigt iiber dem 
ganzen oberen Mediastinum auf beiden Seiten einen Weichteil- 
schatten von Tumorcharakter, der sich in beide Lungenfelder hin- 
einbuchtet, so dass das Mediastinum in seinen oberen Teilen 
iiberall ungefihr dieselbe Breite hat wie der Herzschatten an der 
Basis. Im diffusen homogenen Weichteilschatten markieren sich 
die verengten Bronchien auf beiden Seiten ungefiihr in der Breite 
einer Stricknadel (Dr. A. Axertunp). 


Fig. 2. 


Der iiussere Tumor wuchs sodann in den ersten 2 Monaten 
des Spitalsaufenthaltes rasch, so dass man in der ersten Zeit 
jede Woche eine deutliche Verinderung der Grésse merkte. 
Die obigen Abbildungen zeigen Aussehen und Grésse des Tumors 10 
Tage nach der Spitalsaufnahme. — Gleichzeitig mit dem ver- 
stairkten Wachstum des Tumors ausserhalb des Brustkorbes nahmen 
auch Stridor, Dyspnée und Husten zu, und es traten schwere 
Zyanose- und Erstickungsanfalle auf, anfangs nur beim Essen, 
spater auch sonst, und das Kind zeigte dann auch in Ruhe einen 
hochgradig beschwerlichen Stridor. Réntgenologisch war jedoch 
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2 Monate nach der Aufnahme keine augenfillige Vergrésserung 
des intrathorakalen Tumors zu konstatieren. Nach 3-monatigem 
Spitalsaufenthalt — das Kind war nun 5 Monate alt — stiess 
eine Bronchopneumonie hinzu, die zum Tode fiihrte. S. R. hatte 
sich die ganze Zeit bei ungef. 2 mm./1 Std. gehalten, nur kurze 
Zeit vor dem Exitus im Anschluss an die hinzustossende Pneu- 
monie war sie erhdht. Auch die Andmie war stiarker geworden, 
eine Woche vor dem Ableben betrug der Hb.-Wert 47 %; Zahl der 
roten Blutkérperchen 3,020,000. 

Obduktion 23.1V. 1931. (Professor F. HENsCHEN.) Blasse 
Hautfarbe, Korperfiille reduziert, schlaff. An der linken Seite 
von Brust, Hals, Schulter und den angrenzenden Teilen des 
Riickens (an der Skapularegion und in der linken Axille), sieht 
man eine grosse rundliche Auftreibung, iiber der die Haut teils 
gewohnliches Aussehen zeigt, teils stark rotblau-grauviolett fleckig, 
zum grossen Teil nicht verschiebbar, diinn und infiltriert ist. Die 
Anschwellung ist ziemlich fest, von elastischer Konsistenz. 

Bei Entfernung des Brustbeines ziehen sich die Lungen zu- 
sammen, und an der Stelle des Thymus wird eine grosse, fast 
schwarzviolette Neubildung sichtbar, die bedutend grosser ist als 
das nach unten verschobene Herz. Die Oberfliche glatt, mit 
angedeuteter Lappung. Das lockere mediastinale Bindegewebe 
der Umgebung ist teilweise 6dematés durchtrinkt. Der Thymus 
liegt als dunkel graurotes Gebilde oben im Jugulum, von der 
Neubildung gut abgegrenzt. 

Pleura, Herz, Herzbeutel 0. B. Die Lungen: klein, hell. Nach 
hinten basal bilateral kleinere konfluierende rotgraue, feste Broncho- 
pneumonien. 

Die Neubildung geht ohne scharfe Abgrenzung nach oben in 
das geschwollene, rote Halsbindegewebe iiber. Nach hinten reicht 
sie um den Osophagus und die Aorta — ohne deren Lumen 
augenfallig zu verengern — bis zum Periost der Wirbelsiule. Die 
Hauptbronchien hochgradig verengt, so dass der Durchmesser 
ihres Lumens nicht grésser ist als der einer Stricknadel. Nach 
oben links scheint sich die Geschwulst durch die Brustwand 
direkt in die in der linken Schulter und linken Axille liegende 
Tumormasse fortzusetzen. 

Freipriparierung von der Haut iiber der Schulter ist d4usserst 
schwer, stellenweise durch die starke Infiltration unmdglich, und 
wird zum Teil in Geschwulstgewebe gemacht. Die Tumormasse 
ist hier dunkelrot, von gréberen und feineren Bindegewebsziigen 
durchzogen, leicht gelappt, mit bald mehr hellroten, bald schwarz- 
roten Lappen von Erbsen- bis Bohnengrosse und stark blutend. 
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Am besten begrenzt ist der Tumor gegen die leicht abgeplattete 
Brustwand. 

Mikroskopische Untersuchung: Das Aussehen des Tumors 
wechselt stark von Sehfeld zu Sehfeld, im grossen ganzen kann 
man aber 3 verschiedene Haupttypen mit sehr fliessenden Uber- 
gingen unterscheiden. 

1. Ein kompaktes, sehr zellreiches Geschwulstgewebe mit 
spindelférmigen Zellen, das bei oberfliichlicher Betrachtung an 
Spindelzellensarkom erinnert. Bei genauerer Untersuchung findet 
man jedoch, dass die Kerne nicht, wie es bei diesen zu sein 
pflegt, parallel sind, sondern unregelmiissig liegen: ausserdem 
sieht man eine grosse Menge von blutkérperchengefiillten Lumina; 
in der Regel sind sie recht klein, und oft enthalten sie nur ein 
einziges Blutkérperchen. Die Zellen zwischen diesen Lumina, die 
Geschwulstzellen, gleichen tatsichlich Angioblasten in frischem 
Granulationsgewebe und kleiden die kleinen, blutgefiillten Hohl- 
riéume aus. Dieser Typus von Tumorgewebe wird vielleicht 
hauptsachlich in den peripheren Teilen angetroffen, wo die Ge- 
schwulst ohne scharfe Grenze Muskulatur, Fettgewebe und Haut 
infiltriert. 

2. Man findet dann ohne Schwierigkeit Entwicklungs- und 
Ubergangsformen zum zweiten Haupttypus; die Blutgefiisslumina 
nehmen an Grdésse zu, das Gewebe zwischen ihnen nimmt dage- 
gen ab. Dieser Typus, der gleichfalls im allgemeinen sehr zell- 
reich ist, besteht mitunter praktisch genommen nur aus dicht- 
liegenden, von Endothel ausgekleideten, weiten Blutgefiisslumina. 

3. Im letzten Haupttypus treten deutliche Fibroblasten in 
yariierender Menge zwischen den Gefisslumina auf. An vielen 
Stellen liegen grobe, etwas hyalinisierte, ziemlich kernarme Binde- 
gewebstrabekeln zwischen grossen, unregelmissigen, blutenhalten- 
den Hohlréumen mit einfacher Endothelschicht. Die Wéiinde 
zwischen verschiedenen Hohlriumen und vielleicht auch angren- 
zende erweiterte Kapillaren scheinen an mehreren Stellen zu 
atrophieren und noch gréssere Kavernen zu geben, in welchen 
Wandreste wie Septa ins Lumen hineinragen. Oft sind die blut- 
gefiillten Lumina zusammengefallen und bilden dann spaltférmige 
Offnungen zwischen den groben Bindegewebsbalken. 

Der Tumor ist von einem groben Bindegewebsstroma eines 
einigermassen abweichenden Charakters durchzogen, einem mehr 
geordneten und priformierten Bindegewebe, das wahrscheinlich 
aus Resten des urspriinglichen Gewebes besteht. In diesen 
Stromabalken, die sich netzfOérmig verzweigen, liegen grdssere 
Gefiisse und auch Nerven. 

Hie und da finden sich ausserdem hyaline, kugelférmige, 
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spirlich kapillare Gefiisse enthaltende Gebilde, die wahrschein- 
lich durch einen mehr lokalen Hyalinisierungsprozess derselben 
Art wie im Bindegewebe zwischen den kavernésen Hohlriumen 
oder durch Hyalinisierung einer Thrombe in einem solchen Hohl- 
raum hervorgerufen sind. 

Ferner sind eine Anzahl verstreuter, frischer Blutungen und 
Reste dlterer Blutungen zu beobachten. 

Die u.a. von W. Pick in senilen Angiomen nachgewiesenen 
Ubergangsformen und der Zusammenhang zwischen Angioblasten 
und Fibroblasten sind hier an mehreren Stellen schén illustriert: 
eine weitere Stiitze fiir die Ansicht Maximows iiber den engen 
genetischen Zusammenhang des Bindegewebes mit dem peripheren 
Endothel. 

Im Korium sind die Geschwulstmassen oft rund um die Talg- 
und Schweissdriisen oder in deren Nihe lokalisiert; nach Ris- 
BERT geht die Neubildung und Proliferation gerade von den dort 
befindlichen Kapillarschlingen aus. 

P. A.D. Haemangioma cavernosum mediastini, colli, dorsi et 
axillae sin. (histologisch benign), Bronchitis purulenta, Pneumonia 
catarrhalis bilat. 


Zusammenfassung: Es liegt hier also bei einem zur Zeit 
der Aufnahme ins Krankenhaus 2 Monate alten Knaben ein 
grosses, kongenitales, kavernéses Hiimangiom vor, das durch 
rasches Wachstum und Druck auf lebenswichtige Organe bin- 
nen einiger wenigen Monate zum Tode fiihrt. Das Hiimangiom 
ist im Inneren des Brustkorbs am Platze des Thymus — aber 
ohne Zusammenhang mit diesem — symmetrisch gelegen und 
geht ohne scharfe Abgrenzung in einen mehr als zweifaust- 
grossen, ausserhalb dem Brustkorb auf der linken Seite ge- 
legenen Tumor vom selben Aussehen iiber. Das Kind hatte 
stark ausgesprochene, zunehmende subjektive Beschwerden in 
Form von Husten, Dyspnée, Stridor beim In- und Exspirium 
und Anfille von schwerer Zyanose. Ausserdem eine hoch- 
gradige Animie, die vielleicht durch die Blutungen im Tumor 
und seiner Umgebung und durch die relativ grossen Blutmengen 
zu erkliren sind, die die gewohnlichen Blutzirkulation durch 
Stagnation im Tumor entzogen wurden. 

Wir suchten in der Literatur nach iihnlichen Fiillen. 
Kinen volistiindig identischen fanden wir nicht publiziert, ein 
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paar ihnliche Fille aber, wo der Tumor indes schon bei der 
Geburt eine solche Grésse hatte, dass er eine Stérung oder 
ein Hindernis fiir die Entbindung mit sich brachte, sind be- 
schrieben und sollen hier kurz erwihnt werden. 

So referierte StiereL einen Fall, wo das Kind, ein Miid- 
chen, schon bei der Geburt an der linken Seite des Halses 
ein kindskopfgrosses Hiimangiom hatte, das an der Haut 
fixiert war, sonst aber in lockerer Verbindung mit der Um- 
gebung stand. Das Kind wurde spontan geboren, war aber 
bei der Geburt zyanotisch und starb nach 11 '/2 Stunden. 

Nevuavus schilderte einen iihnlichen Fall, ein kleines Miid- 
chen, mit einem bei der Geburt mehr als faustgrossen Hiiman- 
giom auf der linken Seite der Brust, das ein Entbindungs- 
hindernis bildete, weshalb Dekapitation gemacht werden musste. 
Ausserdem hatte das Kind multiple Himangiome auf der Ul- 
narseite des linken Armes. 

Dass Hiimangiome, diese histologisch benignen Geschwiil- 
ste, vom klinischen Bilde der gutartigen Geschwiilste — dem 
expansiven und langsamen Wachstum mit scharfer Abgrenzung 
gegen die Umgebung — abweichen kénnen, ist ja seit langem 
bekannt. Sie kénnen niimlich trotz Beibehaltung ihrer histo- 
logisch benignen Struktur ihren Charakter indern und die fiir 
eine maligne Geschwulst typischen Eigenschaften annehmen: 
rasches, infiltratives Wachstum, das weder Muskeln noch 
Knochen schont, Metastasierung und lokale Rezidivbildung 
nach Exstirpation. 

So hat Konserzny einen von ihm selbst beobachteten 
Fall beschrieben, ein 13-monatiges Kind, an dessen einer Wange 
14 Tage nach der Geburt ein kleines, unbedeutendes Himan- 
giom beobachtet worden war, das man zuerst fiir gutartig ge- 
halten hatte, dann aber rasch zu wachsen begann. Als 
das Kind 13 Monate alt war, erstreckte sich die Geschwulst 
nunmehr als grosses, kavernéses Angiom iiber die ganze linke 
Wange, iiber Nase, Ober- und Unterlippe und Kinn. 

Bei einem anderen, vom selben Verfasser beschriebenen 
Fall, einem 26-jiihrigen Mann, hatte sich bei der Geburt un- 
ter der linken Achselhéhle ein grosser Niivus vorgefunden, 
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der 24'/2 Jahre nicht wuchs. Dann breitete sich der Tumor 
aber im Laufe von 1'*/2 Jahren ungeheuer rasch aus, so dass 
der Patient im Alter von 26 Jahren am grésseren Teile der 
linken Thoraxhilfte und am linken Arm eine angiomatise 
Veriinderung der Haut aufwies — kindskopfgross in der Achsel- 
hdhle, mannskopfgross in der Schulterblattgegend. 

Noch ein Beispiel dafiir, dass die Himangiome rasch 
wachsen kénnen, teilte Lower mit. Der betreffende Patient, 
ein 4 Monate altes Kind, hatte bei der Geburt am Halse ober- 
halb der Klavikula ein walnussgrosses, kavernéses Angiom, 
das dann immer grdésser und grésser wurde. Als das Kind 
3 Monate alt war, hatte das Angiom die Grésse einer grossen 
Zitrone erreicht. Es wurde sodann mit gutem Resultat Ex- 
stirpation vorgenommen. 

Nicht nur bei raschem Wachstum kénnen diese Tumoren 
durch ihre Grésse und ihren Druck auf lebenswichtige Organe 
so verhingnisvoll fiir den Patienten werden, sie kénnen niim- 
lich auch, wie gesagt, die gefiirchtetste Eigenschaft der malig- 
nen Tumoren bekommen, die Metastasenbildung. Es kann 
allerdings mitunter schwer sein zu entscheiden, ob wirkliche 
Metastasierung oder die bei Himangiomen keinenwegs selten 
vorkommende Multiplizitiit vorliegt, die nach einiger Zeit der 
Latenz Symptome zu geben beginnt. Es wurde jedoch eine 
Reihe von Fillen beobachtet, bei welchen offenbar zweifellose 
Metastasierung vorlag. 

Borrman beschrieb beispielsweise ein Hiimangiom an der 
einen Brust einer 26-jiihrigen Frau, das 6-mal lokal rezidi- 
vierte, trotz Amputation der Brust nach dem ersten Rezidiv, 
und das nach 3 Jahren durch Metastasen in den Lungen zum 
Exitus fiihrte. Diese Metastasen wie auch der rezidivierende 
Tumor boten durchwegs das mikroskopische Bild einer be- 
nignen Geschwulst (der Primiirtumor und die 3 ersten Rezidi- 
ven waren nicht histologisch untersucht worden). 

Konsetzny berichtete noch iiber zwei weitere Falle mit 
zahlreichen Metastasen in den inneren Organen: Leber, Lunge, 
Darm. Es handelte sich um 2 Midchen im Alter von 4 und 
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6 Jahren, beide mit einem ausgebreiteten Primirtumor an dem 
einen Beine. 

Auch Werss beschreib einen Fall mit metastasierendem 
Angiokavernom als Todesursache. 

Wenn die kavernésen Hiimangiome also in der Regel 
als relativ benigne Geschwiilste zu betrachten sind, die man 
hauptsiichlich aus kosmetischen Griinden oder wegen der Ge- 
fahr von Blutung und Infektion bei etwaigen Liisionen, oder 
wegen der Gefahr einer in spiteren Jahren méglicherweise 
eintretenden malignen Degeneration entfernt, so muss man 
doch mit der Méglichkeit einer bei diesen Tumoren nicht sel- 
ten vorkommenden bedeutenden Wachstumsgeschwindigkeit und 
mit der Médglichkeit einer wenn auch mehr ausnahmsweise 
eintreffenden Metastasierung ohne maligne Degeneration auch 
in fritheren Jahren rechnen. Dieses rasche Wachstum kann 
sehr friih beginnen, schon in den ersten Lebensmonaten, ja 
Wochen, was bei diesem Angiomtypus ziemlich hiiufig ist. 
Deshalb sollen diese Geschwiilste nicht als eine quantité né- 
gligeable betrachtet, sondern méglichst friih entfernt werden, 
besonders, wenn sie bei der Geburt verhiltnismiissig gross sind 
oder die geringste Tendenz zeigen, sich rasch auszubreiten. 

Die Behandlung der kavernésen Angiome soll woméglich 
im ersten Lebensjahre, am besten in den ersten Lebensmonaten 
oder Wochen, ja Tagen (Anprén, Scumipt) vorgenommen 
werden. Je friiher die Behandlung einsetzt, und je geringere 
Ausbreitung der Geschwulst hat, desto besser sind die Resul- 
tate auch vom kosmetischen Gesichtspunkte (Anpr&éN, Horr- 
maNN). Die Radiumbehandlung hat wegen ihrer zuverlissigeren 
Resultate in den letzteren Jahren die friiher gebriuchlichen 
Methoden: Koagulation durch Hitze, Gefrieren, Elektrolyse und 
Injektionstherapie, immer mehr verdriingt, desgleichen die opera- 
tive Behandlungsmethode, weil nach der Operation nicht selten 
Rezidive auftraten (ANDREN u.a.). Fasry ist der Ansicht, 
dass operative Behandlung nur dann angewendet werden soll, 
wenn andere, vorher angewendete Methoden nicht zum Ziel 
gefiihrt haben. 

Im vorliegenden Fall wurde tiberhaupt keine Behandlung 
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eingeleitet. Es wurde ein Spezialist (Dr. Berven) zu Rate ge- 
zogen, der jedoch der Ansicht war, dass Radiumbehandlung 
bei der Lage und Grdésse des Tumors zu riskabel und aus- 
sichtslos sei. Selbst wenn das Kind friiher behandelt worden 
wire, wiirde der Ausgang bei der gewaltigen intra- und extra- 
thorakalen Ausbreitung, die der Tumor wohl schon bei der 
Geburt hatte, wahrscheinlich derselbe geworden sein. 
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AUS DER BUNDESTAATLICHEN IMPFSTOFFGEWINNUNGSANSTALT WIEN 
LEITER: MINISTERIALRAT DR. M. KAISER. 


Ein Beitrag zur Beurteilung der vaccinalen Reaktionen 
nach den Massenimpfungen im Malmé (Janner 1932). 


Von 


M. KAISER. 


Das unerwartete Auftreten von Blatternfiillen ist geeignet, 
die Sanitiitsbehérden eines jeden Landes, in dem diese Kran k- 
heit nicht bereits heimisch geworden ist, in Unruhe zu ver- 
setzen. Diese Unruhe ist nicht nur deshalb begreiflich, weil 
die Blattern mitunter eine recht hohe Mortalitit erreichen, 
weil sie auf dem Genesenen Spuren hinterlassen, die meist zeit- 
lebens sichtbar bleiben, sie ist begreiflich auch aus wirtschaft- 
lichen Griinden, durch Stockungen im Handel und kleinere 
oder gréssere Schwierigkeiten in der Abwickelung des normalen 
zwischenstaatlichen Verkehres. In Zeiten einer jahrelangen 
Weltkrise ist es doppelt verstiindlich, wenn Sanitiitsbehérden 
auch ihrerseits alles aufbieten, um wirtschaftliche Hemmnisse 
aus dem Wege zu riumen, soweit es im Bereiche ihrer Befug- 
nisse méglich ist. 

Es gibt niemanden, der iiber Erfahrungen mit Blattern- 
epidemien verfiigt, und ein geeigneteres Mittel zu ihrer Be- 
kiimpfung wiisste, als die Jenner’sche Schutzimpfung und die 
dadurech erzielbare Immunisierung der Gesamtbevélkerung. 

Von dieser Schutzimpfung wird entweder in der Form Ge- 
brauch gemacht, dass man fiir einen jederzect vorhandenen ge- 
hirigen Impfschutz der Bevélkerung sorgt, am besten in der Art, 
wie es das deutsche Reichsimpfgesete vom Jahre 1874 vor- 
schreibt, oder dass man erst zur Zeit von Blatternepidemien 
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von dieser Immunisierung Gebrauch macht und im Augen- 
blicke der Gefahr zur Notimpfung Zufiucht nimmt. Zwischen 
diesen zwei Extremen des Blatternschutzes, der bereits in ruhi- 
gen Zeiten durch die Erstimpfung erworbenen und spiiter durch 
die Wiederimpfung erneuerten oder verstiirkten Immunitiit, 
und der erst im letzten Augenblicke — daher méglicherweise 
das Ziel nicht mehr erreichenden versuchten Immunisierung, 
der Notimpfung — gibt es verschiedene Ubergiinge, die uns 
jedoch hier nicht beschiiftigen sollen. 

Auch im ersten Falle kénnen es die Sanitiitsbehérden fiir 
néotig finden beim Auftreten von Blattern eine Notimpfung 
anzuempfehlen — sie ist da und dort im Gesetze auch vor- 
gesehen — weil der Impfschutz bekanntlich von beschriinkter 
Dauer ist und Ungeschiitzten noch Gelegenheit gegeben werden 
soll, sich impfen zu lassen. Auf diese Art wird die Zahl der 
Kranken, der Etappen, lingst deren die Seuche fortschreitet 
und sich ausbreitet, auf ein Minimum gebracht, die Seuche 
erlischt. 

Von dieser Notimpfung hat auch die Stadt Malmé Ge- 
brauch gemacht, als nach dem Auftreten von Blatternfiillen 
dritter Generation eine weitere Ausbreitung der Seuche zu be- 
fiirchten war. Wie bei jeder Notimpfung so ist auch hier 
eine Anzahl von Impfschiden beobachtet worden, welche von 
starken Reaktionen mit allen ihren Folgeerscheinungen be- 
gleitet waren. Sie haben, allerdings ohne die unerliissliche 
Stiitze amtlicher statistischer Grundlagen, zu zahlreichen Er- 
érterungen Veranlassung gegeben und waren auch Gegenstand 
von Verhandlungen auf dem Skandinavischen Kongresse fiir 
Pathologie und Mikrobiologie in Lund im Jahre 1932. 

Wenn ich mir hier die Freiheit nehme, aus der Ferne 
zur Frage der méglichen Ursachen dieser Reaktionen Stellung 
zu nehmen, so bitte ich dies nicht als eine Einmischung in 
fremde Angelegenheiten aufzufassen und ich bemerke ausdriick- 
lich, dass es lediglich deshalb geschieht, weil ich auf Grund 
eigener Beobachtungen iiber Ahnliches berichten kann und 
weil ich hoffe, die Entstehung dieser Reaktionen — wenzgstens 
fiir eine gréssere Zahl der Impfschiden — an der Hand von 
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Belegen erkliiren zu kénnen, ohne dass es nétig wiire, gegen 
die Lymphe, die von einem staatlichen Institute abgegeben 
wurde, schwere Einwiinde zu erheben. 

Die Einwiinde, die gegen die in Malmé verwendete Lymphe 
erhoben wurden, waren im Wesentlichen Folgende: 

1.) Fiir die Massenimpfungen in Malmé ist zum Teil eine 
Lymphe abgegeben worden, welche infolge des Lagerns bei 
sehr niederer Temperatur ihre urspriingliche Virulenz noch 
nicht verloren hatte, eine Lymphe, die wie ein frisches »green 
Virus» gewirkt hat; diese Lymphe hat schwere Reaktionen, 
u. zw. hauptsichlich bei ailteren Impflingen verursacht. 

2.) An diesen Reaktionen sind héchstwahrscheinlich die 
in einigen Lympheproben nachgeweisenen Aureuskokken schuld- 
tragend. 

3.) Diese Kokken erwiesen sich als identisch mit den 
Keimen, die man in den Eiterherden der Impflinge vorgefunden 
hat; sie waren tierpathogen. 

Schliesslich wird der Wunch ausgesprochen, dass es ge- 
lingen mége, eine bakterienfreie Lymphe herzustellen. 

Es sei mir erlaubt, mich zu diesen EKinwiinden iussern zu 
dirfen. 

Es besteht kein Zweifel dariiber, dass der Zweck einer 
Immunisierung nur dann erreicht werden kann, wenn die dazu 
verwendete Lymphe zumindesten einen Titer aufweist, der auch 
in der Hand iingstlicher und vorsichtiger Impfer ein positives 
Impfergebnis beim Erstimpfling sichert. Von den stark ver- 
diinnten Lymphen kann man dies nicht mit Sicherheit vor- 
aussetzen, weil diese Lymphen rasch ihre Wirksamkeit ein- 
biissen, sei es aus natiirlichen, in ihnen selbst gelegenen 
Griinden, sei es durch ungeeignete Behandlung nach Abgabe 
aus der Anstalt die sie erzeugt und weil es nur Erzielung 
einer positiven Reaktion einer energischeren Schnittfiihrung 
bedarf. 

Mehr als einmal habe ich es bei Versuchen, die Lymphen 
abzuschwiichen feststellten kénnen, dass eine Impfstoffgewin- 
nungsanstalt in eine héchst unangenehme Lange kommt, wenn 
sie den Vorwurf auf sich nehmen muss, eine mangelhaft wirk- 
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same Lymphe abgegeben zu haben. Ich habe es auch gesehen, 
dass ein Ambulatorium in der Nihe unserer Anstalt am gleichen 
Tage mit der gleichen Lymphe negative Resultate erzielte, 
wihrend unsere Ergebnisse positive waren. 

Es ist feststehend, das die Wirksamkeit der Lymphe im 
Laufe der letzten 15 Jahre stark zugenommen hat. Wiihrend 
wir fiir die Abnahme der Virulenz der, in der westlichen 
Hemisphiire des Erdballes und im Westen Europas vorkommen- 
den Variolafille Griinde nicht anzugeben wissen, ist die Ur- 
sache der erhéhten Wirksamkeit der Vaccinen sehr wohl be- 
kannt und beruht grésstenteils auf dem hiiufigeren Passagen- 
wechsel und der veriinderten Aufbewahrung der Rohstoffe, bzw. 
der Lymphen selbst. Diese bessere Konservierung erméglicht 
es aber, dass eine Impfstoffgewinnungsanstalt heute auch dem 
gréssten Impfstoffverbrauch mit Ruhe entgegensehen kann, 
weil die eingefrorenen Vorrite an Rohstoff unbegrenzt lange 
haltbar sind. Aber auch glycerinierte Rohstoffe halten sich 
jahrelang, allerdings unter stiindigem, wenn auch langsamem 
Riickgange Ihrer Titer. Um den Titer, falls nétig herabzu- 
setzen greift man zur Verdiinnung, mit der man aber nicht 
ganz sicher das gewiinschte Mass erreicht, schon deshalb nicht, 
weil die Methoden zur Titerstellung nur anniihernde Werte 
liefern. Es kommen somit Fehler nach oben und untenhin 
vor, jedenfalls aber trachtet man, 7m Augenblicke der Gefahr 
eine wirksame Lymphe abzugeben und hiitet sich vor allzu- 
starken Verdiinnungen, mit denen auch anderweitig schlechte 
Erfahrungen gemacht worden sind. 

Ebenso bekannt wie die angefiihrten Tatsachen ist es, 
dass stirkere Lymphen bei gleichem Ausmasse der Scarifica- 
tionen stirkere Reaktionen verursachen, und dass dies ins- 
besonders fiir iltere Personen gilt, die entweder noch nicht 
geimpft worden sind, oder ihren Impfschutz mehr oder weniger 
eingebiisst haben. Eine derartige stiirkere Reaktion auf eine 
Infektionskrankheit ist bei verschiedenen Kinderkrankheiten 
bekannt, wenn sie zum erstenmal bei Erwachsenen Personen 
auftreten. 

Es muss deshalb auch bei der Vaccination darauf bedacht 

28—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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genommen werden und es darf in solchen Fiillen auch das 
angelegte Depot des Impfstoffes in der Haut kein zu grosses 
sein, die Schnittfiihrung muss leichter werden, die Schnitte 
sind kiirzer zu fiihren. Fiir diese Auffassung stiirkerer Reak- 
tionen findet sich auch in der ausserdeutschen Literatur ein 
Beleg. So heisst es bei P. J. Trisstrr (Nouveau traité de 
Médicine, II. Bd., Paris Masson et Co., 1928, S. 347): »l'im- 
portance de la réaction dépend en quelque mesure de la dose de 
vaccin insérée 

Da es bisher noch keinen Impfstoff gibt, und auch niemals 
geben wird, der in der Hand eines jeden Impfers ohne aus- 
probiert zu sein die richtigen Reaktionen gibt, so ist es unend- 
lich wertvoll, wenn man in ruhigen Zeiten die Méglichkeit hat, 
die Wirkung des Impfstoffes ausser am Tier auch an einigen 
Impflingen zu studieren. Nicht méglich ist dies jedoch, wenn 
die Impfungen in Hast vorgenommen werden miissen, wie es 
bei einer Massenimpfung gar nicht anders tunlich ist und wenn 
grosse Mengen von Impfstoff auf einmal gebraucht werden. 
In diesem Punkte dirfte wahrscheinlich aus in Malmé einiges 
gefehlt haben und héchstwahrscheinlich war die Technik auch 
nicht immer eine ganz geeignete. 

Gleich beim Studium des Vortrages Macnusson’s’ fiel es 
mir auf, dass eine Anzahl der Angestellten des Autors mit 
Kreuzschnitten geimpft worden war. Die diesem Vortrage 
angeschlossenen Abbildungen, insbesonders aber die Original- 
photographien, die ich der freundlichen Zusendung durch Dr. 
Maanusson verdanke, haben mich an Impfungen erinnert, die 
vor einigen Jahren anliisslich des stirkeren Auftetens der 
Blattern in England bei uns im erhéhten Masse vorgenommen 
wurden. 

Damals hat der Hausarzt eines Altersheimes eine Anzahl 
von ilteren Personen geimpft, die sich zur Zeit der Impfung 
bester Gesundheit erfreuten und hat sich dabei einer Impf- 
technik bedient, die er angeblich beim Militiir erlernt hatte; 
sie bestand in sogenannten Gitterschnitten, die eine ganz aus- 


* Acta path. et microbiol. Seand. Suppl. XI. 1932. 
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sergewOhnlich starke Reaktion, lokale Nekrosen, betrichtliche 
Infiltrationen, ausgedehnte Areen und schmerzhafte Driisen- 
schwellungen zur Folge hatten. Zwélf von diesen Fiillen 
wurden damals aufgenommen und photographiert. Die kleine 
tabellarische Ubersicht gibt nebst den folgenden Abbildungen 
Abb. 1 eine deutlichere Vorstellung von diesen Reaktionen. 


Alter Letate Pustel- Areen- Impfmethode 
Impfung Durehmesser 
56 1917 26 u. 20 mm 74 u. 78 mm Gitterschnitte 
60 ? 26 u. 24 mm_= geht um den ganzen 
Arm herum bis auf 
die Brust. 
62 als Kind 21 u. 20 mm | » 
68 13 u. 28 mm 85 u. 41 mm 
73 1878 22 u. 17 mm jum den ganzen Arm 
| herum 
| 
54 1915 12 u. 14 mm | 62 u. 58 mm » 
| 
68 als Kind 24 u.23 mm | 69 u. 120 mm 
61 1915 4'/> u. 25 mm \62, untere Area um) je zwei Kreuz- 
den ganzen Arm schnitte 
herum 
70 1923 26 u. 20 mm 43 u. 63 mm » 
55 1913 16 mm um den ganzen Arm » 
herum bis zum Ell- 
bogen. 


Die 19 Pusteln hatten somit einen durchschnittlichen 
Pusteldurchmesser von 20 mm, der also etwa dreimal grésser 
war, als es der Norm bei uns entspricht. 

Mit derselben Lymphe K — 15 ex 1928 wurden in der 
Impfstoffgewinnungsanstalt durchwegs normale Reaktionen er- 
zielt, u. zw. bei 21 Erstimpflingen und 27 Wiederimpflingen. 
Der Durchmesser der Erstimpflingspusteln, die bei uns regel- 
miissig gemessen werden, hat 10 mm nie iiberschritten, Abb. 2, 
wihrend die obengenannten Impfschiiden durchwegs schwere 
waren und eine unverhiltnismiissig lange Heildauer bean- 


spruchten. 
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Obwohl es der Regel entspricht, dass iiltere Personen 
stirker auf die Impfung reagieren, so ist es doch nicht nétig, 
dass die Impfreaktionen bei alten Leuten zu derartigen 
Schiidigungen fiihren, selbst wenn man eine Lymphe mit 
hohem Titer beniitzt. Ein Fall, den ich hier abbilde, Abb. 3. 


Abb. 1. 


der aus dem obgenannten Altersheim stammt, bringt einen 
Beweis dafiir. Der obere Impfstrich ist dem Impfarzt offen- 
bar aus einem Versehen zu klein geraten, denn die Absicht 
des Arztes erfiihrt man aus der unteren Pustel und aus den 
Pusteln der iibrigen von ihm geimpften Fille. Wihrend die 
obere Pustel einen Durchmesser von 4,5 mm hat, betrug jener 
der unteren 25 mm. Das Zentrum der unteren Pustel zeigt 
die Nekrose, die aber in diesem Falle nicht so ausgepriigt war. 
Es ist also sehr gut méglich, auch mit einer kriftigen Lymphe 
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bei Anwendung einer entsprechen Technik Impfreaktionen zu 
erzielen, die das zuliissige Mass nicht iiberschreiten. Die obere 
Pustel ist also trotz der verimpften Kokken, die fast jede 
Lymphe enthilt, nicht zu gross ausgefallen und es war eine 
iibermissig starke Reaktion nur bei der unteren zu sehen, wo 
die Technik eine fehlerhafte war. 


Abb. 2. 


Aus den Berichten iiber die schweren Reaktionen nach der 
Massenimpfung in Malmé geht nahezu einstimmig hervor, dass 
sie fast ausschliesslich bec erwachsenen, dlteren Personen vorge- 
kommen sind und ich glaube annehmen zu kénnen, dass sich 
sehr viele dieser schwereren Reaktionen hitten vermeiden 
lassen, wenn die Impftechnik eine geeignetere gewesen wiire. 

Der zweite Einwand gegen die verwendete Lymphe be- 
trifft ihren Gehalt an Aureuskokken; es muss zugegeben werden, 
dass die Zahl dieser Kokken eine geringere gewesen wire, 
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wenn die Lymphe zum Zwecke der Herabsetzung des Bakterien- 
gehaltes einige Zeit bei héherer Temperatur gehalten worden 
wiire, oder wenn man ein Desinfektionsmittel zur Abtétung 
dieser Keime beniitzt hiitte. Retrospektiv und aus der Ferne 
lisst sich zu dem Fall nichts mehr sagen und die Bemerkungen, 
die ich mir hier erlaube, kénnen nur einen allgemeinen Charakter 


Abb. 3. 


haben, zumal Davipe und Kurne selbst die nétigen Aufklii- 
rungen geheben haben. 

Das Problem der Lymphekokken ist schon im Jahre 1894 
von einer zur Priifung der Vaccine eingesetzten deutschen 
Kommission genauest studiert worden. Den Ergebnissen dieser 
damaligen Studie kann in diesem Belange kaum etwas hinzu- 
gefiigt werden. Wenn ich neuerlich den bereits erwiihnten 
anfiihren darf, so iussert er sich tiber die verschiedenen 
Lymphekeime wie folgt (l. c. 8. 377): »Toutes ces espéces, 
y compris le streptocoque que l'on trouve d'ailleurs exception- 
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nellement, semblent dénuées de toute action pathogéne, méme 
aprés injection a doses élevées & des animaux de laboratoire. 
Mais, plus le nombre de ces micro-organismes est élevé, plus 
lon risque d’avoir des réactions générales ou locales vives. 
Il est cependant des vaccins, notamment les vaccins frais, 
qui, pour étre bourrés de micro-organismes, ne sont pas plus 
dangereux.» 

Die Zihlung der Lymphkeime méchte ich nicht zu hoch 
einschiitzen. Wer damit zu tun hat weiss es, von welchen Zu- 
fiillen diese Zahlen abhiingen und dass es sehr bedeutende 
Unterschiede gibt, je nach dem Verfahren, das man zur Zahlung 
der Keime beniitzt. So gibt die normale Plattenaussaat an- 
dere Werte, als das Ausstreichen auf der Agarplatte oder die 
titermiissige Feststellung der Keimzahl durch fortschreitende 
Verdiinnungen. So gehen z. B. Streptokokken der Lymphe viel 
besser in fliissigen Nihrbéden an, wihrend sie auf festen hiufig 
unterdriickt werden. 

Forssman, Maenusson haben beide die Lymphe Nr. 5/31 
untersucht, der eine Autor fand 67,000 Keime, der andere 
spiiter 6,800. Bei weiteren Untersuchungen hiitte man gelegent- 
lich viel mehr oder weniger finden kénnen, je nachdem, ob 
man in die Aussaat ein mit Keimen beladenes Gewebspartikel- 
chen oder nur eine gleichmissig Aufschwemmung der Keime 
hineinbekommen hat. Deshalb gibt auch das Verreiben auf 
der Agarplatte 6fters héhere Werte, als das Plattengiessen. 
Die Feststellung der Keimzahlen in der Lymphe ist nur dann 
von grésserer Bedeutung, wenn man mehrere Proben unter- 
sucht, wenn man aus einer Serie das Verhalten der Keim- 
zahlen studieren kann, einzelne Zahlen sind Zufallsergebnisse. 

Als ich mich vor Jahren fiir die Impfstofferzeugung niiher 
zu interessieren begann, erfiillte es mich bei der bakteriolo- 
gischen Untersuchung der Lymphe mit Sorge, als ich in den 
Kulturen Evterkokken feststellen konnte. Um jeden Zweifel 
iiber die Schiidlichkeit oder Unschidlichkeit dieser Kokken zu 
beseitigen blieb nichts anderes iibrig, als der Selbstversuch. 
So impfte ich mich zuerst sehr vorsichtig, spiter etwas dreister 
wiederholtemale kutan mit Aureus-, Citreus- und Albuskokken. 
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Ich -habe niemals mehr als eine Spur von Rétung um den 
Impfstrich, meist aber nur eine rein traumatische Reaktion 
gesehen. Diese Versuche sagten mir mehr als Tierversuche, 


aber ich habe auch solche angestellt, weil wir uns bei der 


Priifung der Lymphe im allgemeinen an die deutschen Vor- 
schriften halten. Niemals ist mir ein Tier an einer Sepsis 
oder an Abszessen zugrunde gegangen, obwohl ich Kaninchen, 
Meerschweinchen, weissen Ratten und selbst weissen Miiusen 
in der Regel 1 ccm Lymphe 1:5 bis 7 subcutan einspritzte. 

Aus anderen Griinden wurden wiederholt viele Tiere 7n- 
travends mit Lymphemengen gespritzt, mit denen man mehrere 
hundert Kinder hatte impfen kénnen; zwei von diesen Tieren 
erhielten intravenés: am 25.II. 31 2,5 ccm einer zentrifugierten 
Lymphe, am 3.III. dto. 5,0 cem, am 6.III. dto. 5,0 cem (Titer 
1:5000), am 24.IIT. dto. 20 cem, am 8.IV. dto. 2,5 cem, am 
8.V. dto. 2,0 cem, am 20.V. dto. 1,4 ccm, am 3.VI. dto. 2,0 
ecm (nach 5 Minuten ein Shock, von dem sich das Tier nach 
etwa einer Stunde vollstiindig erholte), am 17.XIT. dto. 5,0 cem 
(Titer 1 : 100000). 

Kin zweites Tier wurde ebenso behandelt. Durch das 
Zentrifugieren werden bekanntlich Keime nicht in dem Masse 
ausgeschleudert, dass die Lymphen bakterienfrei sind. Es 
diente auch hier nur den: Zweck, um grobe Partikelchen zu 
beseitigen. Die zwei Tiere, die allmiihlich 24 und 28 Gramm 
Lymphe intravenés erhalten hatten, zeigten lediglich nach der 
ersten Spritzung die Zeichen der Generalisierung des Virus 
durch Pustelbildung auf allen sichtbaren Schleimhiiuten. Nie- 
mals ist irgendein Zeichen einer Kokkenseptikiimie bei ihnen 
festzustellen gewesen, die zwei Tiere leben heute noch. Ganz 
iihnlich, wie diese Tiere verhielten sich alle anderen, die mit 
Dermovaccine gespritzt wurden. 

Es zeigen diese Faille, dass Keime, die mit Glycerinlymphe 
verimpft werden, nicht dieselben Schdden stiften, wie Reinkul- 
turen von Keimen. 

Wie verhalten sich aber Tierkokken ohne Glycerin? Unter- 
sucht man frischen Rohstoff, so ist die Zahl der verschiedenen 
Kokken, selbst wenn dieser Rohstoff in einem Verhiltnis von 


| 

| 

| 
| 


DIE MASSENIMPFUNGEN IN MALMO JANNER 1932 441 


1:10 verrieben wurde in 1 ccm gleich”, d.h. unzihlbar. 
Man darf aber nicht vergessen, dass ein Rind bis zu 150 ¢ 
und sogar bis zu 200 g Rohstoff liefern kann. Die Zahl der 
Kokken, die dieses Impftier in seinen cutanen Effloreszenzen 
beherbergen diirfte — hier sind diese Keime noch nicht durch 
das Glycerin geschwiicht — muss unermesslich sein, aber man 
merkt nichts von einer Kokkenseptikimie, das Fieber richtet 
sich ganz nach dem Ablauf des vaccinalen Prozesses und ich 
habe niemals eine vereiterte Lymphdriise oder irgendeine 
Kiteransammlung gesehen. Dazu bemerke ich noch, dass die 
Tiere nach Abnahme des Rohstoffes meist nach fiinf Tage in 
der Anstalt bleiben. Von einer nekrotisierenden Wirkung 
dieser ungeheuren Menge von Kokken ist absolut nichts zu 
finden. Diese Keime kénnen somit nicht den Grad von Patho- 
genitit fiir das Tier haben, wie ihn Magnussoy annimmt und 
bei zntracutaner Einverlecbung von Reinkulturen gesehen hat. 
Ich kann dies nicht anders deuten, als dass man von der 
Wirkung nach intracutaner Einverleibung nicht auf dieselben 
Ergebnisse nach der cutanen Impfung schliessen darf. 

Sehe ich die Befunde durch, die uns die Schlachthaus- 
direktion iiber das Ergebnis der veteriniirirztlichen Unter- 
suchung unserer Impftiere mitteilt, so finde ich in den letzten 
zehn Jahren unter 228 Tieren 10 Tiere mit Tuberkulose, 10 
Tiere mit Distomatosen der Leber und 1 Tier mit Distoma- 
tose und eitriger Bronchitis. Wenn ich von diesem Tiere ab- 
sehe, sind unter den Impftieren keinerlei Prozesse festgestellt 
worden, die man auf Staphylokokkenwirkung hiitte zuriick- 
fiihren kénnen. Ahnliche Beobachtungen hat man auch in 
anderen Anstalten gemacht. 

Die Pusteln der Kinder werden allmiihlich keimhiltig, sie 
kiénnen, wie ich erst kiirzlich wieder festgestellt habe, alle 
drei Arten von Kokken enthalten ohne dass man irgendwelche 
Reaktionen bemerkt, sie kénnen aber auch steril bleiben und 
starke Reaktionserscheinungen zeigen. Dieses Thema _ ist 
iibrigens durch die obengenannte deutsche Kommission erschopft, 
ich kann ihm nichts anderes hinzufiigen. 

Alle diese Beobachtungen — ich will hier von kulturellen 
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und biochemischen Eigenschaften der Kokken nicht reden — 
veranlassen uns heute, die Pathogenitit der normaler Weise in 
der Lymphe vorkommenden Kokken nicht zu hoch einzuschiitzen. 

Wenn Maenusson Pavt als Zeugen anfiihrt und den 
Punkt 11 der Schlussiitze dieses Autors (Osterr. Sanitiitswesen, 
1896) citiert, so méchte ich dazu bemerken, dass diese Zeugen- 
schaft nicht so schwerwiegend gewesen wiire, wenn M. den 
letzten Punkt 15 diessr Schlussiitze citiert hitte, der da lautet: 
»Der Staph. p. aur. ist nw als ein Schmarotzer der Pocke' 
aufzufassen, da es vollkommen reguliir entwickelte Impfpusteln, 
wenigstens beim Menschen gibt, deren Inhalt steril, beziehungs- 
weise aureusfrei ist». 

Derzeit geht das Bestreben aller [mpfstofferzeuger dahin, 
eine bakterienfrece Lymphe zu erzeugen. Nicht aber deshalb, 
weil sie die Kokken als besonders schidlich ansehen, sondern 
weil es dem hygienischen und immunbiologischen Denken ent- 
spricht, zur aktiven Immunisierung gegen eine Krankheit nur 
diejenigen Keime zu verwenden, die dazu nétig sind. 

Bakterienfret sind die Organlymphen. 

Wie verhalten sich aber diese Lymphen als Impfstoffe in 
der Praxis? Da haben wir zuerst die Neurolapine, die aus 
dem Kaninchenhirn stammt, in welchem der Vaccineerreger 
durch zahlreiche Passagen hochgeziichtet worden ist. In Spa- 
nien sollen 2,000,000 Kinder mit einem solchen Impfstoff an- 
geblich ohne Schaden geimpft worden sein. In Holland war 
man anderer Ansicht und es gibt heute niemanden, der die 
Anwendug dieser Vaccine als Impfstoff empfehlen wiirde, weil 
es niemand wagt, die Verantwortung fiir die dadurch ent- 
stehenden Impfschiiden zu tragen. Camus und Pascuen haben 
vor dieser Lymphe gewarnt. 

Kine andere Organlymphe ist die Hodenlymphe. In ver- 
schiedenen Versuchen, Kinder damit zu impfen, hat sie sich 
urspriinglich als brauchbarer Impfstoff erwiesen. Sie hat den 
Vorzug, ebenso bakterienfrei zu sein wie die Neurolapine. So 
hat Rerrer in Schwerin 200 Kinder damit geimpft, ohne iible 


* Im Original nicht gesperrt. 
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Erfahrungen gemacht zu haben. Man kannte aber anfangs 
ihre Tiicken noch nicht. Im Jahre 1929 habe ich von Pro- 
fessor Knépretmacuer (Wien) ersucht, eine Hodenlymphe fiir 
Probeimpfungen darzustellen, durch das freundliche Entgegen- 
kommen Professor Re1rers in Schwerin seinen Hoden-Lymphe- 
stamm erhalten. Er stand damals in der 24. Passage. Bevor 


Abb. 4. 


ich ihn an Professor KnépretmMacnerR abgab, habe ich ihn 
noch einigemale durch den Kaninchenhoden und zuletzt durch 
einen Stierhoden geschickt. Uber das Ergebnis einer Impfung 
mit diesem Stamme berichtet D. Orosz (Monschr. f. Khk. 
49. Band). Es war derart, dass der Autor davon abraten musste, 
eine solche Lymphe zu beniitzen. 

Einige Zeit darauf machte ich den Versuch, bei einer 
wiederholt geimpften erwachsenen Person, bei der eine ge- 
wisse Immunitit vorausgesetzt werden konnte, eine intra- 
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cutane Impfung (0,1 verdiinnt 1: 100) vorzunehmen. Der Impf- 
stoff wurde vor der Impfung auf den Gehalt an aeroben und 
anaeroben Bakterien gepriift und erwies sich als bakterienfrei. 
Das Ergebnis dieser Impfung war wieder alles Erwarten. Die 
Abbildung, Abb. 4, illustriert den Fall geniigend. Um einen 
nekrotischen Schorf, von dem sich am 8. Tage das Gewebe 
der Umgebung wie mit einem Locheisen ausgestanzt, absetzte, 
war eine eiternde Zone, die weit in die Tiefe reichte. Der 
Substanzverlust wurde durch sehr allmihlich entstehende Gra- 
nulation ausgefiillt. Schliesslich wurde der Schorf abgestossen, 
und es verblieb eine, gliicklicherweise sehr flache Narbe zu- 
rick. Leider wurde der Eiter damals nicht bakteriologisch 
untersucht, aber er konnte nicht von Kokken aus der Lymphe 
stammen, weil sie bakterienfrei war. Einen iihnlichen Fall, 
den ich gesehen habe, beschreibt (1. c.) Orosz. Der lokale Pro- 
zess entwickelte sich in der Subcutis zu einer ausgedehnten 
Nekrose, die im spiiteren Ablauf zur kalten Abszessbildung 
fiihrte. Die Eiter stellte sieh bei bakteriologischer Unter- 
suchung als steril heraus. 

Es ist also auch der Hodenimpfstoff ganz ungeeignet als 
Impfstoff in der Blatternprophylaxe, was sehr zu bedauern ist, 
denn ein Stierhoden ist bis zu 400 g schwer und wiirde eine 
grosse Menge bakterienfreier Lymphe liefern, ganz abgesehen 
von der bequemen Art, den Rohstoff zu gewinnen. 

Wie verhalten sich aber andere bakterienarme oder bak- 
terienfreie Lymphen? Hier haben wir in erster Linie die 
humanisierte Lymphe. Wird der Inhalt einer Impfpustel in 
einem Stadium entnommen, in dem er noch serés ist, so ist 
er meist bakterienfrei. Zu dieser Zeit enthiilt er aber zahl- 
reiche, bis unendlich viele Paschenkérperchen. Spiiter wird 
er eitrig, dickfliissig und kann alle drei Arten von Kokken 
enthalten. Werden nun von dem serésen Inhalt Proben 
entnommen und wird deren vaccinaler Titer gepriift, so ist er 
ausserordentlich hoch, wie das Ehepaar Herzsere nachge- 
wiesen hat. Kinder, die von den Genannten damit geimpft 
wurden, zeigten sehr schéne Pusteln, aber sie zeigten auch die 
Zeichen der Generalisierung des Virus. Unter 86 Geimpften 
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hatten 4 iiber den Kérper zerstreute (bis zu 50) Pusteln. Das 
ist ein sehr hoher Prozentsatz, denn es ist allgemein bekannt 
dass die generalisierte Vaccine selbst im bescheidenen Aus- 
masse recht selten ist. 

Liest man die alte Literatur durch, so findet man, dass 
in der Zeit, als man noch von Arm zu Arm impfte, Genera- 
lisierungen des Virus viel hiufiger waren, als heute, was viel- 
leicht darauf zuriickzufiihren war, dass man die Lymphe friih- 
zeitig entnahm und diese einen zu hohen Titer hatte. 

Die Organlymphen und humanisierten Lymphen waren 
Ausgangspunkt fiir die Versuche, den Erreger, die Paschen- 
kérperchen, rein zu ztichten. Fs kann hier nicht auf diese Ver- 
suche eingegangen werden, doch sei der Hinweis gestattet, 
dass GILDEMESTER eine Reinkultur, die als Ausgangsmaterial 
einen Hodenstamm beniitzte, als ungeeignet fiir die Impfung 
der Kinder fand. Betrachtet man in der Arbeit von D. M. 
Rivers auf Tafel 46 (The Journal of Exper. Med. Vol. 54) 
und 47 die Impfreaktionen die mit einer reingeziichteten 
Lymphe erzielt wurden, so muss man sie als sehr kriftige 
bezeichnen und die Lymphe als zu virulent, was auch aus den 
Bemerkungen Rivers’ hervorgeht. 

Herzserc ging auf dasselbe Ziel zu, indem er seinen in 
107 Armpassagen fortgefiihrten humanisierten Vaccinestamm 
in Hiihnerembryolnalgewebe ziichtete. Auch er versuchte diese 
seine Lymphe an Kindern. Als Impfstoff diente ihm die 15. 
Kulturpassage. Sie hatte einen Titer von 1:30000. »Die 
Impflinge reagierten siimtlich mit guter Pustelbildung». War 
aber >der Verlauf der Impfung soweit giinstig gewesen, so war 
nicht zufriedenstellend, dass bei 3 Impflingen um den 7. und 
8. Tag je ein bis zwei Einzelpusteln an entfernten Ko6rper- 
stellen auftraten». Der Autor bemerkt dazu »dass eine, gegen- 
iiber der Norm hiiufigere Entstehung solcher solitiirer Pusteln 
auch bei Verwendung frisch gewonnener Kilberlymphen beob- 
achtet worden ist». Somit auch hier eine Generalisierung, 
das Zeichen einer zu virulenten Lymphe. Es scheinen somit, 
bisher wenigstens, alle Lymphen die den Erreger in Reinkultur 
enthalten, zu virulent zu sein und es miissen erst Mittel und 
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Wege gefunden werden, diese Virulenz abzuschwiichen. Nach 


brieflichen Mitteilungen hofft Pascuen den erforderlichen Titer 


durch Ausziilen des Erregers zu erzielen. Herrzpere will seine 
Lymphe vor der Verimpfung einige Wochen im Frigo lassen. 
Ob damit die V7rulenz dieser Lymphe abnehmen wird, wird 
sich erst zeigen. Bei der Hodenlymphe war dies nicht zu 
beobachten, wie dies auch aus den Versuchen von Orosz (I. c.} 
hervorgeht. 

Vergleichen wir damit die merkwiirdigen Beobachtungen, 
die Davin, Kiine, Macnusson gemacht haben und die An- 
deutung Pavt’s aus einer Zeit, in der von derlei Dingen noch 
nicht die Rede war (die bei Pavu allerdings in umgekehrten 
Sinne gemeinst war — Osterr. Sanitiitswesen 1904), dass zwischen 
dem vaccinalen Virustriiger und den pyogenen Staphylokokken 
ein gewisser Antagonismus besteht, so scheint mir die Frage be- 
rechtigt, ob wr uns mit unseren Bestrebungen nach einer Ver- 
impfung von Reinkulturen des Erregers iiberhaupt auf dem rich- 
tigen Wege befinden, ob nicht die Begleitbakterien das beste Mitte] 
sind, um dem Vaccinevirus seine Virulenz zu nehmen, und ob die 
beste Lymphe nicht eine Dermolymphe sein muss, womit nicht 
gesagt sein soll, dass die Impfstoff lebende Keime enthalten muss. 

In diesem Falle wiiren wir unserem Ziele bereits recht 
nahe, weil die landesiiblichen Dermo-Lymphen aus einem Roh- 
stoff hergestellt werden, in dem der Vaccineerreger der Kon- 
kurrenz mit Begleitbakterien ausgesetzt war und diese nicht 
in lebendem Zustande verimpft zu werden brauchen. Karbol- 
siure und Eukupinotoxinum hydrochloricum haben sich als 
sehr gute Mittel erwiesen, um die Gebrauchslymphen arm an 
lebenden Keimen zu machen. 

Das gegenwiirtigen Aussehen der Blatternschutzlymphen 
ist gewiss kein ideales. Man kann sie aber »schénen», wenn 
ich diesen Ausdruck gebrauchen darf, und durch Zentrifugieren 
von groben Partikelchen befreien. Die Aufschwemmung des 
Virus in Glycerin hat Vorteile und Nachteile. Der Vorteil 
liegt in der Natur des Mediums, welches die geeignete Visco- 
sitit besitzt und in seiner EKigenschaft die Begleitbakterien 
abzutéten, ohne den Erreger in gleichem Masse zu schiidigen. 
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Ein Nachteil des Glycerins ist es, dass es den Titer der 
Lymphen doch nicht unbeeinflusst lisst. Ein Nachteil im 
Allgemeinen ist es, dass es eine Methode zur raschen Feststellung 
dieses Titers bisher nicht gibt. Es wiire nicht nur fiir die 
wissenschaftliche Forschung ein Vorteil sondern auch fiir die 
Praxis gerade beim Auftreten von Blattern, wenn wir uns auf 
den Titer verlassen kénnten, wenn wir es sicher wiissten, dass 
sich eine eingestellte Lymphe auch auf der gewiinschten Hohe 
erhalten liisst und wenn wir den Titer jederzeit sofort fest- 
stellen kénnten. Das ist bei Glycerinlymphen nicht médglich. 

Ich glaube deshalb, dass sich unsere Bemiihungen — falls 
wir mit den Reinkulturen kein Gliick haben sollten — in dem 
Sinn werden bewegen miissen, dass wir das Virus méglichst 
frei von lebenden Bakterien in einem Vehikel aufschwemmen, 
das sich, nachdem es getrocknet und zerkleinert, wieder auf- 
lésen lisst und eine gleichmiissige Aufschwemmung des in 
tiefer Kilte méglichst unveriindert aufbewahrten Virus zuliisst. 
Mit diesem Virus wiirden sich auch exakte Versuche, insbe- 
sondere [mmunisierungsversuche vornehmen lassen, weil man 
zumindest wiihrend der Versuchsdauer ein Material von gleicher 
Wirksamkeit in Hiinden haben wiirde. 

Schliesslich diirfen wir bei allen unseren Bestrebungen, 
die Blatternschutzlymphe zu verbessern, eines nicht vergessen. 
Jede vitale Reaktion auf einen Angriff von aussen ist das 
Ergebnis des Kriftespiels zwischen mindestens zwei Faktoren. 
In unserem Falle werden wir den einen eines Tages méglicher- 
weise vollkommen in unsere Hand bekommen. Der andere 
ist die »Disposition»..... 


Schluss-Satze. 


1. Starke Reaktionen nach Impfungen, insbesondere nach 
Massenimpfungen in Zeiten von Blatternnot, kénnen das Er- 
gebnis einer minder geeigneten Impftechnik sein. 

2. Auch mit einer Lymphe von hohem vaccinalem Titer 
lassen sich Reaktionen erzielen, die das normale Mass nicht 
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zu iberschreiten brauchen, wenn die Impftechnik eine geeig- 
nete ist. 

3. Starke Reaktionen mit Nekrosen, Colliquationen, 
Kiterungen, grossen Areen, Lymphdriisenschwellungen miissen 
nicht auf den Gehalt der Lymphe an Staphylokokken zuriick- 
zufiihren sein, weil Lymphen mit hohem vaccinalem Titer alle 
diese Erscheinungen hervorbringen kénnen, selbst wenn sie 
bakterienarm sind, wenn das an einer Stelle angelegte Depdt 
ein zu grosses ist. 

4. Unerwiinschte Reaktionen ergeben auch siimtliche Or- 
ganlymphen, die bakterienfrei sind und nur den Erreger ent- 
halten, manche humanisierten Lymphen und vielleicht auch 
die Erreger (Paschenkérperchen) in Reinkultur. 

5. Es ist deshalb noch fraglich, ob das anzustrebende 
Ideal einer Lymphe die Reinkultur des Erregers sein wird, 
oder ob wir der alten, durch mehr als hundert Jahre in Ge- 
brauch stehenden Dermovaccine treu bleiben werden. 
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Third International Paediatric Congress. 


President: Pror. G. F. STILL. 
Treasurer: Dr. HUGH THURSFIELD. 
Secretary: Dr. LEONARD FINDLAY. 


The Third International Paediatric Congress will take place 
in London on 20th, 21st and 22nd July, 1933, and will be 
held in the central part of London (the exact location will be 
announced later). 


Membership of Congress. —- Members of a recognized medical 
society are eligible for membership of the Congress, but they 
must be nominated by their own National Committee. 


Fee for Membership of Congress. — The subscription for 
medical men or women (active members) attending the Congress 
is two pounds sterling (or two pounds and ten shillings to 
include a copy of the Transactions) and for nonmedical indivi- 
duals accompanying active members one pound sterling. All 
subscriptions are payable in advance to the treasurer, Dr. Hugh 
Thursfield, 84, Wimpole Street, London, W. 1. 


Conduct of Congress. — There will be two sessions daily 
from 10 to 13 o’clock in the morning and from 14.30 to 16.30 
in the afternoon. 

Two of the morning sessions will be devoted to General 
Discussions. The following two subjects have been selected for 
discussion :— 

(A) The Nature of Allergy and its Réle in Diseases of 

Children, which will be introduced by— 
29—3313. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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Prof. HamspuraGer, Vienna. 
Dr. Prxv, Lyon. 


Dr. Arnotp Ricu, Baltimore. 


(B) The Prophylaxis of Milk-borne Diseases, which will be 
introduced by— 


Prof. Atuaria, Torino. 

Prof. Bressav, Berlin. 

Prof. LEREBOULLET, Paris. 
Prof. Prerrrersson, Stockholm. 


Nominations are invited from the Secretaries of the various 
National Committees of delegates to take part in the discussion 
of these subjects. Copies of the communications of the in- 
troducers will be available one month before the meeting, and 
requests for these should be made to the Secretary of the 
Congress. The rules governing the Discussions are appended. 

The other morning session and the various afternoon 
sessions will be devoted to the reading and discussion of Jn 
dependent Papers. These will be arranged in groups according 
to the nature of the subjects so as to facilitate discussion and 
permit of a greater amount of material being considered It 
is not intended, however, to have more than five smaller sec 
tions meeting at any one time. 

Delegates desiring to make communications should do so 
through their own National Committee, but it must be under 
stood that the final decision regarding any communication 
rests with the British National Committee. The titles of papers 
to be submitted should be sent to the Secretary of the Con- 
gress (Dr. Leonard Findlay, 61, Harley Street, London, W.1) 
as soon as possible, and the manuscript, ready for publication, 
not later than 23rd May, 1933. 


Rules for Discussions and other Communications. 


(a) General Discussions. — (1) One or more persons, herein 
after called the openers, shall be invited to open each general 
discussion. It is expected that the various openers shall decide 
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among themselves to what special aspect of the subject each 
will devote his particular attention. 


(2) The papers of the openers shall not exceed in length 
5,000 words. 


(3) The openers of each discussion must forward the text 
of their papers to the Secretary of the Congress at least eight 
weeks before the date of the Congress, so that it may be 
printed and supplied in advance to all those invited to take 
part in the discussion, and to others who may apply for a 
copy. 

(4) Each opener of a discussion will be allowed twenty 
minutes. He shall not read the text of his opening paper but 
only speak the main points he considers suitable for discussion. 


(5) Subsequent speakers in a discussion will be limited to 
ten minutes each. These speakers should not send their speeches 
beforehand for printing, but should bring with them or prepare 
during the meeting a brief précis of their remarks and hand 
this to the official reporter immediately after the conclusion 
of the discussion. 


(6) No person will be permitted to speak more than once 
in any discussion, except in reply to a question put by the 
Chairman, but the openers will be allowed five minutes each 
in which to reply. 


(b) Independent Papers. — (7) Any reader invited to give an 
independent paper, which should not exceed 1,500 words, will 
be allowed fifteen minutes. It is expected that this paper also 
will not be read but spoken. 


(8) Any subsequent speaker on the topic of the indepen- 
dent communication shall, subject to the discretion of the 
Chairman and the sanction of the meeting, be allowed seven 
minutes. 

(9) Independent papers cannot be taken as read. If not 
actually delivered they will not be published in the Transac- 
tions of the Congress. 
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(10) The official languages for the communication of papers 
and the taking part in the discussions are English, French 
and German. 


Transactions of the Congress. — It is intended to publish 
in one volume the transactions of the Congress containing all 
the communications together with a synopsis of any discussion 
which followed. 

The price of the volume of the transactions will be for 
members of the Congress ten shillings, if ordered and paid for 
at time of enrolling as a member. Otherwise the price of the 
transactions will be one pound. 


Exhibits. — It is intended to have an exhibition for the 
display of X-ray films, photographs, pathological specimens 
and important pieces of apparatus. Intending exhibitors should 
notify the Secretary of the Congress at least two months be 
fore the date of the Congress of the nature and approximate 
size of any object they desire to be included in the exhibition. 


Clinical Demonstrations. — It is proposed that there shall 
be clinical demonstrations of interesting examples of disease 
during the course of the Congress. 


Entertainments. — It is hoped to organize excursions and 
various entertainments for the non-medical as well as the 
medical members of the Congress. Arrangements will be 
facilitated if lists of those likely to attend the Congress be 
supplied by the Secretaries of the various National Committees 
as soon as possible. 


N.B. — For the avoidance of errors it is absolutely necessary that all 
names and addresses be written in block letters or typewritten. 


London, January, 1933. 
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AUS DER KINDERKLINIK DER UNIVERSITAT HELSINKI-HELSINGFORS. 
VORSTAND: PROFESSOR DR. ARVO YLPPO. 


Bilirubinstudien an Kindern.' 
Methode Kerppola-Leikola. 


Von 


PAAVO HEINIG. 


Mit 2 Textabbildungen. 


Die bisherigen quantitativen Bilirubinbestimmungsmethoden 
sind in vieler Beziehung mangelhaft gewesen. Es hat keine 
Methode gegeben, nach welcher man relativ einfach hiitte ar- 
beiten kénnen, und die dennoch zuverlissige Werte ergeben 
hiitte. Die spektrophotometrischen Methoden erfordern eine 
teure Apparatur und spezielle Ubung und kénnen fiir den 
klinischen Gebrauch kaum in Betracht kommen. Die sonstigen 
Methoden wiederum ergeben in der Regel zu unbestimmte und 
fehlerhafte Resultate. Auch die H1ismans van pen Berausche 
Methode (und mehr oder weniger auch deren Modifikationen), 
vermittels welcher das Bilirubin im Blutserum heute allgemein 
bestimmt wird, ist in hohem Masse unzuverlissig, ein Umstand, 
der auch im Zusammenhang mit den vorliegenden Untersu- 
chungen zutage tritt. Nachdem ich iiber ein Jahr mit der neuen 
Kerrprota-Lerkoia-Methode gearbeitet habe, ist es wohl am 
Platze, tiber diese Methode und die damit bisher von mir er- 
zielten Resultate Bericht zu erstatten. 

Methodik und Kindermaterial. Die Grundidee der Kerp- 
poLa-LrerkoLa-Methode ist mit der von diesen wie auch von 
einigen anderen Forschern (GrinenberG u. a.) schon friiher 
konstatierten Tatsache verkniipft, dass das in der Galle und 
dem sog. Stauungsikterusserum enthaltene Bilirubin sich nur 


' Ausgefiihrt mit Unterstiitzung des ALFRED KORDELINschen Fonds. 
30—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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zum kleinen Teil in Chloroform lést, wogegen das Serumbili- 
rubin bei dem sogenannten himolytischen Ikterus grésstenteils 
chloroformléslich ist. Krrprota und Leixona haben weiter- 
hin nachweisen kénnen, dass sich, wenn man die Galle bzw. das 
Serum ansiiuert, das Bilirubin derselben vollkommen in Chloro- 
form lést. Hieraus ziehen sie die Schlussfolgerung, dass das 
Bilirubin in zwei verschiedenen Formen vorkommt, als freies 
Bilirubin und als lésliches (Alkali) Bilirubin. Nach ihren 
Untersuchungen lést sich das freie Bilirubin leicht in sog. 
Lipoidlésungsmitteln wie z. B. Chloroform. »Daraus kann 
man es in eine Wasserlésung, deren Alkalitiit pH 5,5 iibersteigt, 
extrahieren, vollstiindig wird die Extraktion aber erst in Lé- 
sungen, die stiirker alkalisch sind als pH 11,0, wobei sich 
wahrscheinlich Alkalisalz bildet. Freies Bilirubin lést sich 
dagegen vollstiindig in seinen Lipoidlésungsmitteln aus Was- 
serlésungen von einer Aziditit iiber pH 5,5. — Das losliche 
(Alkali) Bilirubin ist wasserléslich und kann in stiirker alka- 
lischen Wasserlésungen als pH 5,5 gebildet werden. In saure- 
ren Lésungen verwandelt es sich in freies Bilirubin und lést 
sich dann in Lipoidlésungsmitteln, u. a. in Chloroform. 

Demnach basiert die quantitative Bilirubinbestimmung auf 
dem Prinzip, dass das freie Bilirubin direkt in Chloroform 
gelést und bestimmt wird. Das ldsliche Bilirubin dagen wird 
zuniichst durch Ansiiuern in freies Bilirubin verwandelt und 
danach in Chloroform gelést. Mittels des letzterwiihnten Ver- 
fahrens bestimmt man gleichzeitig sowohl das freie als auch 
das lésliche Bilirubin, also das sog. Totalbilirubin. Wenn 
man hiervon die Menge des getrennt bestimmten freien Bili- 
rubins abzieht, erhilt man den Wert fiir das lésliche Bilirubin. 

Im Blutserum erfolgt die Bilirubinbestimmung folgender- 
massen: 

Freies Bilirubin: 1 cem Serum wird in ein Kolorimeter- 
rohrehen pipettiert, 2 ccm Chloroform hinzugefiigt, wenigstens 
eine Minute lang kriftig geschiittelt und zentrifugiert. Die 
Farbe der Chloroformlésung wird kolorimetrisch bestimmt. 

Totalbilirubin: Das Totalbilirubin kann auf zweierlei Weise 
bestimmt werden. Nach der ersten, der sog. Niederschlags- 
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methode wird das Serumeiweiss wie bei der H. v. d. Brereu- 
schen Methode mit Alkohol gefallt, aber danach das Bilirubin 
in der Alkohollésung und in dem Eiweissniederschlag getrennt 
bestimmt. 1 cem Serum wird vorsichtig mit 2 eem 96 %igen 
Alkohols geschiittelt und zentrifugiert. Die Alkohollésung 
wird in ein anderes Kolorimeterréhrchen abgegossen und unter 
leichtem Schiitteln mit 2 cem Chloroform versetzt. Dem Ge- 
misch werden ferner 2 cem 20 %iger Trichloressigsiiure zu- 
gesetzt, wodurch auch der Rest des méglicherweise zuriickge- 
bliebenen Eiweisses gefillt und die Lésung sauer wird. Hier- 
auf wird dies Gemisch mit einer reichlichen Wassermenge 
(ca. 10 ecem) verdiinnt. Die Lésung wird zentrifugiert, wobei 
sich das Chloroform in seiner Gesamtheit auf dem Boden des 
Roéhrehens absetzt. Das in der Lésung gewesene Bilirubin 
befindet sich nun vollstiindig in dem Chloroform, dessen Farbe 
kolorimetrisch bestimmt wird. — Der bei der Alkoholbehandlung 
erhaltene Niederschlag wird unter Umriihren mit einem Glas- 
stiibchen in Hisessig gelést und die Lésung mit 2 cem Chloroform 
vermischt. Dem Gemisch werden weiterhin 2 cem 20 %iger 
Trichloressigsiiure und reichlich Wasser (ca. 10 cem) zuge- 
setzt, wodurch sich ein farbloser Eiweissniederschlag daraus 
abscheidet. Beim Zentrifugieren setzt sich das Chloroform 
nebst dem darin gelésten Bilirubin am Boden des Réhrchens 
ab, und seine Farbe wird wieder kolorimetrisch bestimmt. 
Nach der zweiten, der sog. vereinfachten Hisessigmethode' 
erfolgt die Bestimmung des Totalbilirubins in demselben Kolori- 
meterréhrechen, in welchem das freie Bilirubin schon bestimmt 
worden ist. Zu dem Réohrcheninhalt werden 4 ccm Lisessig 
hinzugefiigt, danach wird kriftig umgeschiittelt, wobei sich das 
EKiweiss vollkommen darin lést und die Chloroformlésung sich 
ebenfalls zu einer klaren Lésung damit vermischt. Hierzu 
werden 3 cem 10 %iger Trichloressigsiiure gefiigt und umge- 
rihrt, wobei das EKiweiss ausfillt. Beim Zentrifugieren sinkt 
das Chloroform, in dem sich das gesamte Bilirubin gelést hat, 
' Da das Bestimmen des Totalbilirubins sehr miihsam war, machte 


ich nach Beratung mit Herrn Prof. YLpP6é den Schépfern der Methode den 
Vorschlag eine derartige vereinfachte Modifikation anzuwenden. 
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auf den Boden des Roéhrchens; seine Farbe wird kolorimetrisch 
bestimmt. 

Beim Bestimmen des Bilirubins nach der letzteren Methode 
hat man den Vorteil, dass man die ganze Bestimmung in ein 
und demselben Kolorimeterréhrchen ausfiihren kann und mit 
der Hilfte der Serummenge auskommt, die beim Bestimmen 
nach der ersteren Methode gebraucht wird. Zumal wenn man 
Bilirubinbestimmungen bei Kindern vornimmt, ist dies natiir- 
lich sehr vorteilhaft, da die Entnahme grésserer Blutmengen 
hierbei oft schwierig ist. Da eine Trennung der Lésungen, 
also ein Abgiessen in andere Réhrchen iiberhaupt nicht aus- 
gefiihrt zu werden braucht, wird ausserdem der dabei még- 
licherweise entstehende Substanzverlust vermieden. Und schliess- 
lich kann man die ganze Bestimmung in bedeutend kiirzerer 
Zeit bewerkstelligen. 

Da sich die vereinfachte Eisessigmethode gerade im Ver 
laufe dieser Untersuchungen entwickelte, ist ein Teil der letz- 
teren nach der Niederschlagsmethode, ein anderer (grésserer) 
wiederum nach der Eisessigmethode ausgefiihrt worden. Dies 
hat u. a. den Vorteil gehabt, dass ich die beiden Methoden 
auf Grund der sich dabei ergebenen Resultate untereinander 
habe vergleichen und ausserdem in vielen Fiillen die Bilirubin- 
menge habe bestimmen kénnen, welche in dem bei der Alko- 
holbehandlung entstandenen Eiweissniederschlag zuriickbleibt. 
Letzterer kommt ja auf jeden Fall bei der Beurteilung der 
nach der H. v. d. Berauschen Methode ausgefiihrten quantita- 
tiven Bilirubinbestimmungen eine gewisse Bedeutung zu. 

Auf diese Weise ausgefiihrt, gelangen die Bilirubinbestim- 
mungen im Zusammenhang mit den vorliegenden Untersu 
chungen, ganz besonders in Normalfiillen, in der Regel tadellos. 
In Fiillen von Icterus neonatorum und zumal in Fiillen von 
Icterus infectiosus, sofern dabei reichliche Mengen Bilirubin im 
Serum vorkamen, konnte es bei Ausfiihrung der Totalbiliru- 
binbestimmung nach der Eisessigmethode schwierig werden, 
die Chloroform-Bilirubin-Lésung von dem Eiweissniederschlag 
und der Eisessig-Trichloressigsiiure-Lésung zu trennen. Des- 
wegen wurde die Methode weiter dahin modifiziert, dass in 
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solehen Fallen mit Wasser verdiinntes Serum zur Anwendung 
kam oder kleinere Serummengen, 0,5 oder in sehr starken Ik- 
terusfillen nur 0,25 cem Serum, entnommen, im Réhrchen mit 
nur 2—3 ccm Eisessig versetzt und ausser der Trichloressig- 
siiureldsung noch 3—5 ccm Wasser zugesetzt wurden. Auf 
diese Weise gelang es regelmiissig, den in Frage stehenden 
Nachteil zu eliminieren. In ein paar extremen Fiillen im Zu- 
sammenhang mit Icterus neonatorum musste das Serum sogar 
bis zu dem Verhiltnis 0,1—1,0 und 0,05—1,0 verdiinnt werden, 
ehe die Bestimmung vollstiindig gelang. Ausserdem wurde die 
Beobachtung gemacht, dass zur Erzielung einer tadellosen 
Trennung der drei verschiedenen Schichten (der Chloroform- 
Bilirubin-, der Eiweissniederschlags- und der Hisessig-Trichlor- 
essigsiiureschicht) eine ziemlich grosse Zentrifugengeschwin- 
digkeit, 3000—3500 Umdrehungen in der Minute, 5—10 Mi- 
nuten lang zur Anwendung gebracht werden musste. Ferner 
muss die Hisessigbehandlung rasch und unter Vermeidung einer 
zu starken Belichtung ausgefiihrt werden, weil das Bilirubin, 
zumal beim Stauungsikterus, teilweise zu Biliverdin oxydiert 
werden kann. 

Die Bestimmung des Bilirubins in der Chloroformlésung 
wurde mittels des neuen Universalkolorimeters von LErKoLa- 
Noponen (Universal-Stufenkomparator, System 
NEN, Instrumentenfabrik Franz Hugershoff G. m. b. H. Leipzig) 
bewerkstelligt. Die Bilirubinfarbe wird in diesem Kolorimeter 
mit einer Grundfarblésung verglichen, die aus 0,05 %iger 
Kaliumbichromatlésung besteht. Von dieser Grundfarbe ist 
eine Serie von Verdiinnungen hergestellt, durch deren 
Kombination man die Farbe der Bilirubinlésung direkt in 
Farbeinheiten ablesen kann. Da die Bilirubinlésung dem Auge 
oft etwas rétlicher erscheint als die obenerwihnte Lésung, hat 
man Gelegenheit, auch diesen Unterschied zu korrigieren, in- 
dem man zu der gelben Farbserie die erforderliche Menge 
ihrer Farbintensitiit nach gleich starker roter Farbe (Kobalt- 
nitratwasserlésung) hinzufiigt. Das Kolorimetrieren geht auf 
diese Weise schnell von statten, und man gewohnt sich bald 
daran. Die Genauigkeit der Bestimmung ist nach meiner 
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Auffassung hinreichend. Im allgemeinen ist mir, wenn ich 
die gleiche Lésung mehrere Male kontrollierte, niemals ein 
Unterschied von mehr als einer Farbeinheit vorgekommen, was 
in diesem System 0,00015 mg Bilirubin pro Kubikzentimeter 
der zu untersuchenden Lésung (0,015 mg%) entspricht. Nach 
gehériger Ubung wurden bei mehrmaligem Kolorimetrieren 
fast immer der gleiche Wert erhalten. 

Zu diesen Untersuchungen wurden insgesamt 130 Kinder 
herangezogen, die teils zwecks Behandlung in die Kinderklinik 
der Universitit Helsinki aufgenommen waren, teils die Polli- 
klinik des genannten Krankenhauses besuchten. Es wurde in 
allen Fillen, soweit méglich, versucht, Serienuntersuchungen 
zustande zu bringen, bei denen man die Bilirubinschwankung 
im Blut fortlaufend verfolgen konnte. 

Die Bilirubinbestimmungen bezogen sich grésstenteils auf 
das Blutserum.' Das erforderliche Blut wurde in Icterus- 
neonatorum-Fiillen zumeist mittels Sinuspunktion, bei grésseren 
Kindern mittels Venenpunktion (Vena cubit.) entnommen. Es 
wurden 2—5 ccm Blut auf einmal entnommen, hierzu zwecks 
Verhiitung der Koagulation 2—5 Tropfen einer 3 %igen Na- 
triumoxalatlésung gefiigt, das Plasma sogleich vorsichtig ab- 
zentrifugiert. Auf diese Weise trat nur sehr selten Hiimolyse 
ein, wodurch der Versuch verdorben wird. — Bei der Bestimmung 
des freien Bilirubins ist es freilich belanglos, denn das Hiimo- 
globin ist nicht chloroformléslich, aber bei der Bestimmung 
des Totalbilirubins wird das in dem Serum befindliche Hiimo- 
globin durch den Eisessig zu Hiimatin oxydiert, das sich leicht 
in Chloroform lést und demselben eine braune Farbe verleiht. 
Eine geringe Hiimolyse ist in einem stiirker bilirubinhaltigen 
Serum nicht eben leicht zu bemerken, aber eine auch nur 
leichte Hiimatinfarbe liisst sich in der Bilirubin-Chloroform- 


* Eigentlich wurde zu den Untersuchungen Plasma verwendet, weil 
die Beschaffung reinen Serums zumal bei Neugeborenen wegen der hiufig 
eintretenden Hiimolyse sehr schwierig sein kann. ‘Trotz einiger gegenteiliger 
Behauptungen (JENDRASIK) sind die im Plasma und die im Serum enthaltenen 
Bilirubinmengen beinahe genau die gleichen. Da in der Literatur allgemein 
von Serumbilirubin = Blutbilirubin gesprochen wird, habe ich diese Be- 
zeichnung der Deutlichkeit halber auch in der vorliegenden Arbeit benutzt. 
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lésung unschwer daran erkennen, dass die Farbe der letzteren 
rotlicher wird. Nach meiner Erfahrung zeigt die Chloroform- 
lésung nach der Eisessigbehandlung an, dass eine Hiimolyse 
stattgefunden hat, wenn man der gelben Farbe beim Kolori- 
metrieren mehr als 2—3 rote Farbeinheiten zusetzen muss. — 
Die benétigte Menge zentrifugiertes Plasma wurde entweder 
direkt in das Kolorimeterréhrchen pipettiert oder es wurde 
zuniichst eine Verdiinnung mit Wasser vorgenommen. 

Um eine Vorstellung iiber die Zuverliissigkeit der Methode 
zu gewinnen, wurden, so oft man hinreichende Serummengen 
erhalten konnte, Doppelbestimmungen entweder unter Benut- 
zung der Niederschlags- oder der vereinfachten Hisessigmethode 
oder beider nebeneinander angestellt. Alles in allem wurden 
318 Bilirubinbestimmungen, darunter 163 Doppelbestimmungen 
ausgefiihrt. Von den letzteren sind 143 Bestimmungen mittels 
der Niederschlags- oder der Eisessigmethode, ein kleiner Teil 
mittels der ersteren, der gréssere mittels der letzteren ausge- 
fiihrt worden. 20 Doppelbestimmungen wurden des Vergleiches 
halber nach beiden Methoden ausgefiihrt. Die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen waren die folgenden: 

Bei den Totalbilirubinbestimmungen entstand unter 143 
Doppelbestimmungen in 122 Fiillen keine Differenz, in 24 Fiillen 
wurde beim Kolorimetrieren eine Differenz von 1—2 Hinheiten 
erhalten, was prozentualiter (auf den grésseren Wert berechnet) 
einer Differenz von 0,9—11,1 % entsprach, das mittlere Fehler- 
prozent betrug 0,72. Bei den (143) Bestimmungen des freien 
Bilirubins entstand in 119 Fiillen keine Differenz, in 21 Fiillen 
belief sich die kolorimetrische Differenz gleichfalls auf 1—2 
Einheiten, entsprechend 1,5—9,1 %, das mittlere Fehlerprozent 
betrug auch hierbei 0,72. 

Bei den Totalbilirubinbestimmungen entstand unter den 
erwihnten Doppelbestimmungen in 3 Fiillen keine Differenz, 
in 15 Fillen dagegen war der mittels der Niederschlagsmethode 
erhaltene Wert kleiner als der mittels der Eisessigmethode 
erhaltene Wert, und in, 2 Fiillen verhielt es sich umgekehrt 
(doch waren die Differenzen hierbei geringer als in der vorigen 
Gruppe). In diesen 17 Fillen schwankte die kolorimetrische 
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Differenz zwischen 1 und 6 Einheiten und die prozentuale 
Differenz zwischen 2,2 und 20,0 %, das mittlere Differenzprozent 
betrug 7,7. 

Abschliessend kann man im Rahmen dieser Untersuchun- 
gen wohl sagen, dass der bei Ausfiihrung der Untersuchungen 
nach éiner Methode entstandene mittlere Fehler (unter 1 %) 
sehr gering ist, was seinerseits sowohl fiir die Zuverliissigkeit 
der Methode als auch fiir die hinreichende Genauigkeit der 
vorliegenden Untersuchungen spricht. Was wiederum den 
Vergleich zwischen der Niederschlags- und der Eisessigmethode 
betrifft, so zeigen die hierbei erzielten Resultate, dass die 
Niederschlagsmethode etwas niedrigere Werte als die Hisessig- 
methode zu ergeben scheint. Dies ist auch unschwer zu ver- 
stehen, denn es ist durchaus nicht leicht, das in dem Eiweiss- 
niederschlag haftengebliebene Bilirubin vollstiindig daraus zu 
extrahieren, iiberdies kann auch die Trennung von Alkohol 
und Chloroform einigermassen unvollstiindig bleiben. — Da 
von all diesen Untersuchungen nur etwa 15 % unter ausschliess- 
licher Benutzung der Niederschlagsmethode ausgefiihrt worden 
sind, diirfte jedoch auch der dadurch verursachte Fehler die 
hinreichende Exaktheit derselben nicht in Frage stellen. 

Haben doch viele Forscher (HrILMEYER, J ENDRASIK u. CZIKE 
u.a.) im Laufe der letzten Jahre feststellen kénnen, dass bei 
der Hismans van pvEN Bereuschen quantitativen Bilirubin- 
methode wechselnde Mengen Bilirubin beim Fillen des Serums 
mit Alkohol verloren gehen. Nachdem ich alles in allem 72 
Bilirubinbestimmungen nach der Niederschlagsmethode aus- 
gefiihrt habe, wobei die Alkoholbehandlung des Serums die 
gleiche ist wie bei der H. v. p. Berauschen Methode, ist es 
in diesem Zusammenhang wohl motiviert, einige Ziffern iiber 
die in dem KEiweissniederschlag zuriickgebliebenen Bilirubin- 
mengen anzufiihren. Auf das Totalbilirubin jeder Bestimmung 
berechnet, variierte der Prozentgehalt des in dem Niederschlag 
zuriickgebliebenen Bilirubins von 6,5—66,7._ Durchschnittlich 
blieben 35,3 % des Totalbilirubins in Niederschlag. In den 
verschiedenen Gruppen von Fiillen schwankte dies Prozent 
erheblich. Am niedrigsten war es in den Icterus-neonatorum- 
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Fillen, im Mittel 18,7 %, am héchsten in den Normalwertfiillen, 
im Mittel 48,1 %, dazwischen standen in dieser Beziehung die 
[cterus-infectiosus-Fiille, im Mittel 38,2 %. Dieser Unterschied 
war jedoch grésstenteils nur darauf zuriickzufiihren, dass, wenn 
der Bilirubingehalt des Serums niedrig ist, ein prozentualiter 
grésserer Teil des Bilirubins in dem Eiweissniederschlag zuriick- 
bleibt als bei einem ‘stirker bilirubinhaltigen Serum. — Auf 
diese Weise diirften auch die friiher gemachten Beobach- 
tungen (Hr1nmMEyYeER u.a.) zu erkliiren sein, wonach aus (Diazo) 
direkt reagierenden Seren mehr Bilirubin in den Niederschlag 
mitgerissen wiirde als aus (Diazo) indirekt reagierenden. 

Dieser Umstand stellt schon an und fiir sich die hinrei- 
chende Exaktheit der nach der H. v. p. Bercuschen Methode 
ausgefiihrten Serumbilirubinbestimmungen sehr in Frage. 

Der grésste Teil der untersuchten Kinder verteilte sich 
auf drei Hauptgruppen: die Normalfiille, die Icterus-neonato- 
rum-Fiille und die Icterus-infectiosus (= catarrhalis)-Fille. Ein 
kleinerer Teil, der in der Klinik wegen M. Banti, verschiedener 
Lebercirrhosen u.a. auf den Bilirubingehalt des Blutes ein- 
wirkenden Krankheiten behandelt wurde, wird in diesem Zu- 
sammenhang wegen der Kleinheit des Materials noch unbe- 
handelt ‘gelassen. 

Normalwert des Bilirubins. Da der Bilirubingehalt des 
Blutes wiihrend des ersten Lebensjahres des Kindes, zumal 
bald nach dem endgiiltigen Verschwinden des Icterus neona- 
torum, niedriger ist als im spiteren Alter, wurden die Normal- 
wertbestimmungen bei den im ersten Lebensjahre stehenden 
Kindern und bei den Kindern von 3—14 Lebensjahre getrennt 
vorgenommen. Zu der letzteren Gruppe gehérten niimlich die 
Kinder, welche an Icterus infectiosus litten. 

Im ersten Lebensjahre stehende, gesunde Kinder wurden 
zwecks Feststellung des Normalwertes insgesamt 26 untersucht. 
Als mittlere Bilirubinwerte wurden hierbei erhalten: 


Totalbilirubin ...... . 0,36 mg% 
Freies Bilirubin ..... O16 
Lésliches Bilirubin . ... . 0,20 
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Das freie Bilirubin machte durchschnittlich 44,4% des Total- 
bilirubins aus. 


Die héchsten 

Werte waren: TB. 0,60, Fr. B. 0,33, LB. 0,30 mg%, Fr. B. % 60,0. 
Die niedrigsten 

Werte waren: TB. 0,15, Fr. B. 0,06, LB. 0,12 mg%, Fr. B. % 25,0. 


Zwischen dem 3. und 14. Lebensjahre stehende gesunde 
Kinder wurden 27 untersucht. Als mittlere Bilirubinwerte 
derselben wurden erhalten: 


Totalbilirubin ...... . 0,45 
Freies Bilirubin ..... . O,16 
Loésliches Bilirubin... . . O,29 


Das freie Bilirubin betrug durchschnittlich 35,6 % des Total- 
bilirubins. 


Die héchsten 

Werte waren: TB. 0,72, Fr. B. 0,30, LB. 0,42 mg%, Fr. B. % 46,1. 
Die niedrigsten 

Werte waren: TB. 0,21, Fr. B. 0,09, LB. 0,12 mg%, Fr. B. % 28,5. 


Icterus neonatorum. Es wurden 25 Kinder mit Icterus 
neonatorum untersucht. In der nachstehenden Tabelle I sind 
fiir jedes Kind zwei Bilirubinbestimmungen angegeben, die 
angestellt worden sind, wenn der Ikterus evident (Haut und 
Skleren deutlich ikterisch) und regelmiissig dann, wenn er in 
dem betreffenden Fall wiihrend der Observationszeit am stiirk- 
sten ausgepriigt war. 

In all diesen Fiillen betrug das freie Bilirubin durchschnitt- 
lich 75,05 % des Totalbilirubins. 


Die héchsten 

Werte waren: TB. 13,32, Fr. B. 11,64, LB. 2,52 mg%, Fr. B. % 87,4. 
Die niedrigsten 

Werte waren: TB. 2,04, Fr.B. 1,44, LB. 0,40 mg%, Fr. B. % 63,2. 


In diesen Fillen war die Diazoreaktion indirekt. 


— 
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Tabelle I. 


TB Fr.B| LB | Fr.B% TB Fr. B LB | FrB% 


mg% | mg% | mg% | d. TB mg% § mg% mg% | d. TB 
1 2,52 1,80 0,72 71,4 26 7,68 5,40 2,28 70,3 
2 2,04 1,50 0,54 73,5 27 7,08 5,40 1,68 76,3 
3 2,28 1,44 0,84 63,2 28 7,20 6,00 1,20 83,3 
4 2,46 1,62 0,84 65,8 29 4,92 3,72 1,20 75,6 
5 8,82 7,44 1,38 84,4 30 4,29 2,97 1,32 69,2 
6 6,90 6,00 0,90 87,0 31 4,32 3,00 1,32 69,4 
7 2,29 1,86 0,40 82,1 32 3,00 1,92 1,08 64,0 
8 3,24 2,28 0,96 70,4 33 5,04 3,84 1,20 76,2 
9 9,48 7,56 1,92 79,7 34 5,52 4,90 1,32 76,1 
10 9,36 6,84 2,52 73,1 35 6,00 4.56 1,44 76,0 
11 8,64 6,48 2,16 75,0 36 5,76 4,56 1,20 79,2 
12 7,82 5,40 1,92 73,8 37 4,32 2,76 1,56 63,9 
13 3,72 2,52 1,20 67,7 38 3,84 2,64 1,20 68,7 
14 4,32 2,88 1,44 66,7 39 3,96 2.88 1,08 72,7 
15 5,64 4,12 1,52 73,1 40 3,84 2,64 1,20 68,7 
16 6,06 4,44 1,62 73,3 41 4,08 2,88 1,20 70,6 
17 6,18 4,68 1,50 74,1 42 4,26 2,94 1,32 69,0 
18 5,16 3,96 1,20 76,7 43 3,18 2,10 1,08 66,0 
19 3,24 2,16 1,08 66,7 44 4,92 3,78 1,14 76,8 
20 3,60 2,40 1,20 66,7 45 4,32 3,18 1,14 73,6 
21 5,76 4,56 1,20 79,2 46 5,16 3,84 1,82 74,4 
22 7,26 5,22 2,04 71,9 47 5,88 4,32 1,56 73,5 
23 6,60 4,56 2,04 69,1 48 6,84 5,52 1,32 80,7 
24 5,52 3,84 1,68 69,6 49 9,12 7,20 1,92 78,9 
25 6,24 4,44 1,80 eB 50 13,32 11,64 1,68 87,4 


In der graphischen Kurve (Abb. 1, neugeborenes Miidchen) 
erblickt man typisch den ganzen Verlauf des Icterus neo- 
natorum. Schon im Augenblick der Geburt ist der Bili- 
rubingehalt des Blutes bedeutend erhéht, in den ersten Lebens- 
tagen steigt er weiterhin steil an, erreicht seinen Kulmina- 
tionspunkt und sinkt dann langsamer ab. So lange Bilirubin- 
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gehalt des Blutes so hoch ist, dass der Ikterus auch klinisch 
nachweisbar ist, bildet das freie Bilirubin den gréssten Teil 
des Totalbilirubins, danach vermindert es sich auch prozentua- 
liter fortlaufend. Wenn das Bilirubin auf seinen Normalwert 
gesunken ist, iibersteigt das lésliche Bilirubin das freie schon 
deutlich an Menge. Ungefiihr ebenso ist der Verlauf der 
Bilirubinkurve in allen den Fiillen, in denen ich ihn auf diese 
Weise fortlaufend verfolgt habe. 
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Abb. 1. 


Icterus infectiosus (= catarrhalis). Es wurden 45 Kinder 
mit Icterus infectiosus untersucht, deren Alter von 3—14 
Jahren variierte. In der folgenden Tabelle II ist fiir jedes Kind 
eine Bilirubinbestimmung verzeichnet, die um dieselbe Zeit 
ausgefiihrt worden ist, wo klinisch ein [kterus nachzuweisen 
war (Haut und Skleren ikterisch, im Urin Gallenfarbstoff 
qualitativ mittels Jodprobe, quantitativ nach der Methode 
Kerrroua-Leikoia nachgewiesen) und regelmiissig dann, wenn 
der Ikterus wiihrend der Observationszeit am stiirksten war. 

In all diesen Fiillen machte das freie Bilirubin durch- 
schnittlich 24,1 % des Totalbilirubins aus. 


Die héchsten 

Werte waren: TB. 4,38, Fr. B. 1,47, LB. 2,91 mg%, Fr. B. % 41,9. 
Die niedrigsten 

Werte waren: TB. 0,69, Fr. B. 0,12, LB. 0,54 mg%, Fr. B.% 6,38. 


In diesen Fiillen war die Diazoreaktion direkt. 
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Tabelle IT. 


TB Fr. B LB Fr. B% TB Fr. B LB Fr. B% 
mg% | mg%  mg% d. TB mg% | mg% | d. TB 
1 1,89 0,27 1,62 14,3 23 1,26 0,24 1,02 19,0 
2 1,74 0,12 1,62 6,8 24 1,11 0,24 0,87 21,6 
3 1,08 0,15 0,93 13,9 25 1,17 0,36 0,81 30,8 
{ 1,53 0,24 1,29 15,6 26 2,22 0,60 1,62 27,0 
5 1,02 0,42 0,60 41,2 27 1,08 0,24 0,84 22,2 
6 1,92 0,45 1,47 23,4 28 0,78 0,24 0,54 30,8 
7 0,84 0,24 0,60 28,6 29 1,86 0,30 1,56 16,1 
8 1,56 0,27 1,29 17,3 30 3,12 0,84 2,28 23,4 
9 1,29 0,54 0,75 41,9 31 1,05 0,36 0,69 34,3 
10 1,74 0,39 1,35 22,4 32 1,98 0,72 1,26 35,4 
11 1,68 0,42 1,26 25,0 33 1,44 0,48 0,96 33,3 
12 1,14 0,30 0,84 26,3 34 2,28 0,36 1,92 15,8 
13 1,20 0,24 0,96 20,0 35 1,80 0,36 1,44 20,0 
14 1,38 0,54 0,84 39,1 36 4,38 1,47 2,91 33,6 
15 2,10 0,60 1,50 28,6 37 1,53 0,33 1,20 21.6 
16 0,90 0,22 0,68 24,4 38 1,14 0,21 0,93 18,4 
17 1,44 0,48 0,96 33,3 39 0,87 0,18 0,69 20,7 
18 0,72 0,18 0,54 25,0 40 0,96 0,18 0,78 18,7 
19 1,08 0,36 0,72 33,3 41 2,52 0,42 2,10 16,3 
20 1,20 0,36 0,84 30,0 42 2,28 0,42 1,86 18,4 
21 1,62 0,30 1,32 18,5 43 0,84 0,24 0,60 28.6 
22 0,69 0,12 0,57 17,4 44 1,80 0,42 1,38 23,3 


45 1,35 0,26 0,99 26,7 


Aus der grapischen Kurve (Abb. 2, Ict. inf., 13 j. Mid- 
chen) ersieht man, dass, wenn der Ikterus am stirksten ist, 
das lésliche Bilirubin relativ mehr gesteigert ist als das freie 
B. (Fr. B. 16,3 % des TB.). Danach sinkt die Menge des lés- 
lichen Bilirubins rasch ab, wihrend diejenige des freien Bili- 
rubins ungefihr unveriindert bleibt, sodass, nach Erreichung 
des Normalwertes von beiden Arten ungefihr gleich viel vor- 
handen ist (Fr. B. 44,4 % des TB.). In den iibrigen Fiillen, 
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wo ich die Bilirubinkurve in gleicher Weise fortlaufend ver- 
folgt habe, ist deren Verlauf in der Hauptsache mit dem 
obigen iibereinstimmend gewesen. 

Bei der klinischen Beobachtung von Ikteruspatienten 
fallt auf, dass der Hautikterus in Icterus-infectiosus-Fillen 
zumeist in Erscheinung tritt, wenn sich der Bilirubingehalt 
1 mg% niihert, in Icterus-neonatorum-Fillen hingegen erst, wenn 
derselbe auf etwa 2 mg% gestiegen ist. Der Gehalt an freiem 
Bilirubin steigt beim Auftreten des Hautikterus in Icterus- 
neonatorum-Fiillen iiber 1 mg%, wiihrend er sich in Icterus- 
infectiosus-Fiillen nur auf einem Zehntel dieses Betrages hiilt. 


+ + + + + sche + + + 
UrinB+ + + + - 


= 763 184 22.6 30.0 444 


= 


Abb. 2. 


Der Gehalt an léslichem Bilirubin dagegen ist in beiden 
Gruppen ungefihr gleich gross. 

Da demgemiiss die Annahme sehr nahe liegt, dass das 
Bilirubin gerade in seiner wasserléslichen Form in die Gewebe 
eindringt (z. B. in das Unterhautbindegewebe) und ihnen ihre 
ikterische Farbe verleiht, sind zur Klarlegung dieses Umstandes 
gleichzeitig mit den Serumbilirubinbestimmungen auch Unter- 
suchungen der Gewebsfliissigkeit bei ikterischen Kindern aus- 
gefiihrt worden. Zur Gewinnung der Gewebsfliissigkeit ist das 
an der hiesigen Kinderklinik schon friiher experimentell er- 
probte Cantharidinverfahren (Z. Er1xsson) angewendet worden, 
das nach Tuomas u. a. Forschern méglichst reine, exsudatfreie 
Gewebsfliissigkeit liefert. Dabei wurde so vorgegangen, dass 
auf der Haut des Patienten fiir etwa 10 Stunden ein Cantha- 
ridinpflaster angebracht und danach aus der entstandenen 
Blase die darin angesammelte Lymphfliissigkeit mittels Punktion 
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entnommen wurde. In verschiedenen Versuchserien, die sowohl 
in I.-neonatorum- als auch in I.-infectiosus-Fiillen angelegt 
worden sind, hat man feststellen kénnen, dass das freie und 
das lésliche Bilirubin in dem Bilirubin der Gewebsfliissigkeit 
nahezu in den gleichen Verhiltnissen vorkommen wie im Blut, 
in den ersteren Fillen grésstenteils als freies, in den letzteren 
vorwiegend als lésliches Bilirubin. — Dieser Umstand klirt 
also den in Frage stehenden Unterschied im Vorkommen des 
Hautikterus noch nicht. 

Die im Blut und in der Gewebsfliissigkeit gleichzeitig vor- 
kommenden Bilirubinmengen liegen in der Regel sehr nahe 
beieinander. Bei der Verfolgung von I.-neonatorum-Fiillen 
liess sich nachweisen, dass der Bilirubingehalt des Blutes und 
derjenige der Gewebsfliissigkeit ungefiihr parallel und gleich- 
hoch stiegen, wobei sich jedoch der Bilirubingehalt der Ge- 
websfliissigkeit oft etwas niedriger hielt. Am Kulminations- 
punkt dagegen konnte der Bilirubingehalt der Gewebsfliissig- 
keit sogar etwas héher steigen als derjenige des Serums. Beim 
Sinken des Bilirubingehaltes war der Bilirubinspiegel im Se- 
rum und in der Gewebsfliissigkeit ebenfalls meistens parallel, 
aber nun hielt sich das Bilirubin der Gewebsfliissigkeit ge- 
wohnlich etwas héher. Beim Erreichen der Normalwerte wur- 
den im Serum und in der Gewebsfliissigkeit im allgemeinen 
etwa die gleichen Bilirubinwerte erhalten. Ahnlich gestaltete 
sich der Verlauf der Serum- und Gewebsfliissigkeitsbilirubin- 
kurven in den untersuchten [.-infectiosus-Fiillen, was friiher 
auch von Z. Eriksson festgestellt worden ist. 

Diese Gewebsfliissigkeitsuntersuchungen erkliiren ihrerseits 
die klinische Beobachtung, dass das Verschwinden des Haut- 
ikterus gewOhnlich langsamer erfolgt als sein Auftreten. Zu- 
mal an den Skleren sieht man oft noch ein oder sogar zwei 
Wochen, nachdem der Bilirubingehalt des Blutes auf seinen 
Normalwert gesunken ist, eine leicht gelbliche Verfirbung 
(dies kann man hiiufiger in I.-infectiosus- als in I.-neonato- 
rum-Fillen konstatieren). Der Bilirubingehalt der Gewebs- 
fliissigkeit vermindert sich langsamer als der des Blutes, und 
man kann unschwer verstehen, dass die Resorption in den 
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Skleren noch bedeutend langsamer vor sich geht als im Unter- 
hautbindegewebe. 

Etwa gleichzeitig mit dem Erscheinen des Hautikterus be- 
ginnt bei den [.-infectiosus-Fillen auch im Harn regelmissig 
Bilirubin aufzutreten und verschwindet daraus wieder um die- 
selbe Zeit, wo der Hautikterus vergeht und das Serumbilirubin 
unter 1 mg% sinkt. Ebenso wie im Blut und in der Gewebs- 
fliissigkeit stellt das lésliche Bilirubin hierbei auch im Harn 
den grésseren Teil des Totalbilirubins dar. Dagegen hat sich 
in keinem einzigen der untersuchten reinen I.-neonatorum- 
Fille Bilirubin im Harn nachweisen lassen, das allerdings in 
geringen Mengen im Harnsediment in Form der sog. Bili- 
rubinkristalle vorkommen kann (Yupr6). Die Frage, weshalb 
die Nieren sich beziiglich dieser beiden Ikterusgruppen so ver- 
schieden verhalten, ist vorliiufig unentschieden. 

Es diirfte in diesem Zusammenhang am Platze sein, noch 
zwei Fille mitzuteilen, in denen die obenbeschriebenen ver- 
schiedenen Ikterustypen gleichzeitig auftraten. In dem einen 
Fall handelte es sich um ein 5 Tage altes Miidchen, das we- 
gen seiner ungewOhnlichen Gelbheit zur Behandlung in die 
Klinik gebracht wurde. Am Einlieferungstage war der Bili 
rubingehalt des Blutes folgender: 


Totalbilirubin ...... . 504 mg% 
Freies Bilirubin ..... 288 
Lésliches Bilirubin... .. 21,6 


Das freie Bilirubin machte 57,1 % des Totalbilirubins aus. 
An seinem 9. Lebenstage war das Kind womdglich noch gel- 
ber geworden, der Allgemeinzustand verschlechterte sich dau- 
ernd bis zum Exitus. Die an jenem Tage ausgefiihrte Bili- 
rubinbestimmung ergab das folgende Resultat: 


Totalbilirubin . .... . . 16,8 mg% 
Freies Bilirubin ...... 3,6 
Loésliches Bilirubin . . . . . 13,2 
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Das freie Bilirubin belief sich auf 21,4 % des Totalbilirubins. 
Bei der Obduktion wurde eine Gallengangsatresie festgestellt, 
alle Gewebe waren von einer sehr starken gelben Farbe durch- 
drungen. 

Die Bilirubinwerte am 5. Lebenstage waren ganz unge- 
wohnlich hoch, was schon deutlich auf eine Kombination von 
[cterus neonatorum und vollstindiger Gallenstauung hindeutete. 
Die am 9. Tage bedeutend gesunkenen, aber immer noch recht 
hohen Werte zeigten, dass der I. neonatorum schon im Ver- 
schwinden begriffen war, wihrend die Stauung noch fort- 
dauerte. Der prozentuale Gehalt an freiem Bilirubin war fast 
ebenso rasch gesunken wie der absolute, wogegen der prozen- 
tuale Gehalt an léslichem Bilirubin anstieg, als der absolute 
bereits gesunken war. — Schon am 5. Lebenstage war auch 
im Urin reichlich Bilirubin vorhanden, der Stuhl war acho- 
lisch. 

Der andere Fall betraf einen 8 Tage alten Knaben, der 
aus demselben Grunde in die Klinik gebracht wurde wie der 
vorige Fall. Bei der Einlieferung wies das Kind am Rumpf, 
auf dem Scheitel und an den Extremitiiten grosse subkutane 
Hiimatome auf, die sich am 2. und 3. Lebenstage zu bilden 
angefangen hatten. Gleichzeitig hatte eine Blutung aus dem 
Nabelstumpf sowie unter dem Nagel des linken Kleinfingers 
hervor eingesetzt, wozu sich dann am 10. Lebenstage noch 
eine abundante Blutung aus dem Rektum gesellte. Die inten- 
sive gelbgriinliche Farbe der Haut blieb bis zum Exitus am 
11. Lebenstage kriiftig, blasste jedoch etwas ab, als die zuneh- 
mende Animie immer evidenter wurde. Die Blutuntersuchung 
am 10. Lebenstage ergab: Hgb. (Sahli) 64 %, Erythroc. 3,00 


Mill., Ind. 1,7, Thromboec. 87232. — Der Urin war die ganze 
Zeit iiber stark bilirubinhaltig, der Stuhl acholisch. — Bei der 


Obduktion wurde genau wie in dem vorigen Fall eine Gallen- 
gangsatresie konstatiert. An den Tagen, welche das Kind in 
der Klinik verbrachte, wies es folgende Bilirubinwerte im Blut 
und in der Gewebsfliissigkeit auf: 

31—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. 


470 PAAVO HEINIO 


Blut: Gewebsfliissigkeit: 
9/365 J. 9/365 J. 
Totalbilirubin 9,60 mg% Totalbilirubin . . 11,70 mg% 
Freies Bilirubin 3,60 » Freies Bilirubin . 6,30 
Loésliches Bilirubin 6,00 Lésliches Bilirubin 5,40 
Fr. B. 37,5 % d. TB. Fr. B. 53,8 % d. TB. 
10/365 J. 10/365 J. 
Totalbilirubin . . 9,00 Totalbilirubin. . 9,00 
Freies Bilirubin . 3,00 Freies Bilirubin . 3,60 
Lésliches Bilirubin 6,00 Lésliches Bilirubin 5,40 
Fr. B. 33,3 % d. TB. Fr. B. 40.0% d. TB. 
11/365 J. 
Totalbilirubin . . 6,00 
Freies Bilirubin . 0,90 


Losliches Bilirubin 5,10 
Fr. B. 150% d. TB. 


Im Vergleich zu dem vorigen Fall waren die Bilirubin- 
werte in diesem Fall viel niedriger, woran offenbar wenigstens 
zum groéssten Teil die durch die abundante Blutung verur- 
sachte Aniimie schuld war. Am auffallendsten an diesen Wer- 
ten ist ihr ausgepriigter Stauungsikteruscharakter trotz des 
zweifellos iiusserst intensiven hiimolytischen Prozesses. Indem 
sie die Bilirubinwerte des vorigen Falles in jeder Beziehung 
bestiitigen, stellen sie auch eine gute Fortsetzung fiir die- 
selben dar. Das Gewebsfliissigkeitsbilirubin am 9. Lebenstage, 
das auch in diesem Fall sowohl seiner Menge als seinem Ty- 
pus nach gleichsam hinter dem Blutbilirubin zuriickzubleiben 
scheint, ist noch ein Anzeichen fiir das gleichzeitige Vorkom- 
men von I. neonatorum und Gallenstauung. Am folgenden 
Tage ist der Stauungstypus auch schon in der Gewebsfliissig- 
keit zum Siege gelangt. Im Blutserum herrscht der Stauungs- 
typus von Anfang an und wird von Tag zu Tag ausgepriig- 
ter, um schliesslich in seinem Typus direkt an Galle zu er- 


innern. 


} 
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Was die Diazoreaktion anbelangt, so reagierte das Serum 
in beiden Fiillen stark sowohl direkt als auch indirekt. 

Kerprpoua hat, wie er mir mitteilte, in den von ihm unter- 
suchten Ikterusfiillen bisher feststellen kénnen, dass das nie- 
drigste Prozentverhiiltnis des freien Bilirubins in Bezug auf 
das Totalbilirubin in den rein mechanischen (Lebercarcinom 
etc.) Gallenstauungsfiillen vorkommt (im Mittel Fr. B. 6 % des 
TB.), danach folgt bei ihm der I. infectiosus (Fr. B. im Mittel 
23 % des TB.) und dann die iibrigen Gallenstauungsfiille (z. B. 
die kardiale Gallenstanung). Am héchsten ist dies Verhiiltnis 
nach seiner Angabe in den Icterus-haemolyticus-Fillen (Fr. B. 
im Mittel 90% des TB.), daran schliessen sich die hier be- 
handelten I.-neonatorum-Fiille (Fr. B. im Mittel 75.05 % des TB.), 
auf welche die Anaemia-perniciosa-Falle folgen. 

Dieser Unterschied zwischen den verschiedenen Krankheits- 
gruppen diirfte aller Wahrscheinlichkeit nach auf der verschie- 
denartigen Enstehungsweise des dabei vorkommenden Bilirubins 
beruhen. Die Ikterusformen, bei denen der Prozentgehalt an 
freiem Bilirubin geringer ist als in den Normalfiillen, gehéren 
im allgemeinen zu der sog. Stauungsikterusgruppe (Diazo- 
reaktion direkt), die Fille wiederum, bei denen das Blutserum 
prozentualiter mehr freies Bilirubin enthilt als in den Normal- 
fiillen, geh6ren in der Regel zu der Gruppe des sog. himoly- 
tischen Ikterus (Diazoreaktion indirekt). In den Stauungs- 
ikterusfiillen scheint die Galle direkt ins Blut zu treten (in 
der Galle Fr. B. im Mittel 12 % des TB.). Beim hiimolytischen 
[kterus riihrt die Bilirubiniimie wahrscheinlich von der Blut- 
mauserung her, wobei als Nebenfaktor eine gréssere oder ge- 
ringere Ausscheidungsinsuffizienz der Leber mitzuspielen scheint. 


Zusammenfassung. 


1. Bei 130 Kindern wurden 318 Bilirubinbestimmungen 
im Blut und in der Gewebsfliissigkeit nach der Methode Krrr- 
ausgefiihrt. Doppelbestimmungen zwecks Kon- 
trolle der Zuverlissigkeit der Methode waren hiervon 163, 
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deren mittleres Fehlerprozent, auf den grésseren Wert berech- 
net, unter 1 betrug. 

2. Fiir Blutbilirubin wurden bei 26 im ersten Lebens- 
jahre stehenden, gesunden Kindern folgende Durchschnitts- 
werte erhalten: Totalbilirubin 0,36, freies Bilirubin 0,16 und 
lésliches Bilirubin 0,20 mg%. Freies Bilirubin im Mittel 44,4 % 
des Totalbilirubins. 

Bei 27 gesunden Kindern von 3—14 Lebensjahren laute- 
ten die entsprechenden Werte folgendermassen: Totalbilirubin 
0,45, freies Bilirubin 0,16 und lésliches Bilirubin 0,29 meg%. 
Freies Bilirubin im Mittel 35,6 % des Totalbilirubins. 

3. Bei 25 Kindern mit deutlichem Ikterus neonatorum, 
bei denen das Totalbilirubin von 2,04—13,32 mg% variierte, 
betrug das freie Bilirubin im Mittel 75,05 % des Totalbilirubins. 

4. Bei 45 Kindern zwischen dem 3. und 14. Lebensjahre, 
bei denen ein deutlicher Icterus infectiosus vorlag, und bei 
denen das Totalbilirubin von 0,69—4,38 mg% variierte, machte 
das freie Bilirubin in Mittel 24,1 % des Totalbilirubins aus. 

5. Die Bilirubinbestimmungen in der Gewebsfliissigkeit 
zeigten, dass der Bilirubingehalt derselben demjenigen des 
Blutserums im allgemeinen ziemlich nahe kommt, und dass 
das prozentuale Verhiiltnis des freien Bilirubins zum Total- 
bilirubin in der Gewebsfliissigkeit regelmiissig anniihernd das 
gleiche war wie im Blutserum. 

6. Diese Untersuchungen erweisen ihrerseits, dass die 
neue Bilirubinbestimmungsmethode von zu- 
verliissig und exakt zu sein scheint, und dass diese Methode 
anscheinend griéssere Méglichkeiten als die friiheren Methoden 
darbietet, die Ikterusformen von hiimolytischem- und von 
Stauungscharakter voneinander zu unterscheiden; das sind 
Ikterusformen bei denen das gegenseitige Verhiiltnis des im 
Blutserum und in der Gewebsfliissigkeit vorkommenden freien 
und léslichen Bilirubins regelmiissig entgegengesetzt sein diirfte. 


| 
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Uber das gegenseitige Verhalten des Blutbilirubins und 
der Erythrozyten sowie des Hamoglobins bei Icterus 
neonatorum. 


Vergleichende Serienuntersuchungen. ' 


Von 
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Mit 9 Abbildungen.) 


Der Icterus neonatorum, worunter man im engeren Sinne 
die ikterische Verfiirbung der Haut und der Schleimhiiuten 
von Neugeborenen versteht, wird heute im weiteren, eigent- 
lichen Sinne als ein physiologischer Zustand, als eine bei allen 
Neugeborenen vorkommende Hyperbilirubiniimie anerkannt, 
unabhiingig davon, ob die Hyperbilirubiniimie einen so hohen 
Grad erreicht, dass die ikterische Farbe in Erscheinung tritt 
oder nicht. 

Was die Entstehung dieser Hyperbilirubinimie anbelangt, 
so ist die hiimolytische Herkunft derselben in der Literatur 
der letzten Zeit immer stiirker betont worden. Dies ist be- 
greiflich, da man hat nachweisen kénnen, dass die bei allen 
Neugeborenen vorkommende Polyglobulie (Polycythiimie) sehr 
rasch verschwindet, und dass gleichzeitig der Bilirubingehalt 
des Blutes, der schon im Augenblick der Geburt hoéher ist 
als normal, meistens noch einen sogar steilen Anstieg erfilhrt. 
Da man unwidersprochen behaupten kann, dass das Bilirubin 
entweder giinzlich oder wenigstens in der Hauptsache aus dem 


’ Ausgefiihrt mit Unterstiitzung des ALFR. KORDELINschen Fonds. 
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Himoglobin der roten Blutkérperchen entsteht, muss der beim 
Neugeborenen wiihrend der ersten Lebenstage nachgewiesene, 
dem Normalen gegeniiber vermehrte Blutzerfall einen wichti- 
gen Faktor bei der gleichzeitigen Steigerung des Blutbilirubin- 
gehaltes darstellen. 

Inbetreff dieser Umstiinde sowie auch beziiglich der Ent- 
stehung der Polyglobulie beim Neugeborenen haben viele For- 
scher Untersuchungen ausgefiihrt und Behauptungen aufge- 
stellt, die ich u.a. selbst schon friiher recht ausfiihrlich re- 
feriert habe. 

Andere Forscher (besonders Yurpé) sind indessen der 
Ansicht, dass bei der Entstehung der Hyperbilirubiniimie auch 
die Leber eine wichtige Rolle spielen méchte. GotpBLoom 
und Gorriizs, welche friiher die rein himatogene Theorie 
vertreten haben, geben in ihrer letzten Publikation eben- 
falls zu, dass an dem Zustandekommen des Icterus neona- 
torum teilweise auch eine relative Insuffizienz der Leber mit- 
wirken kénne, obgleich die Sache derzeit noch nicht festzu- 
stellen sei. Bei seinen histologischen Leberuntersuchungen 
hat zuletzt WaxasayasHr nachweisen kénnen, dass gegen 
Ende des Fetallebens eine betriichtliche Lumenverengerung der 
Gallenkapillaren eintritt. Diese Verengerung verhindert die 
bald nach der Geburt eintretende, reichlichere Ausscheidung 
der Galle, was eine starke Stagnation der Galle innerhalb der 
Leberzellen zur Folge hat. 

In meiner friiheren Untersuchung habe ich konstatiert, 
dass die beim Neugeborenen vorgenommenen Blutinjektionen 
die Bilirubiniimie bei solechen Kindern erhéhten, die schon 
von vornherein einen hohen Bilirubinspiegel im Blute hatten, 
wiihrend sie den Bilirubinspiegel in Fiillen, wo derselbe schon 
vorher niedrig war, nicht beeinflussten. Hieraus zog ich den 
Schlusssatz, dass der Blutzerfall allein wahrscheinlich nicht 
ausreicht, um die Bilirubiniimie zu erhéhen, sondern dass aus- 
serdem wohl noch die Ausscheidungsverhiltnisse des Bilirubins, 
also gerade das Ausscheidungsvermégen der Leber hinzukom- 
men miissen. — Ferner machte ich auf den Umstand auf- 
merksam, der bereits friiher das Interesse mehrerer Forscher 
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erregt hat, dass nimlich die Erhéhung des Bilirubinspiegels 
im Blut nach der Geburt in den verschiedenen Fillen ganz 
erheblich schwankt, ja dass die ganze Erhéhung in manchen 
Fiillen auch nur verhiltnismiissig gering ist. Von den An- 
hiingern der hiimatogenen Entstehungstheorie des Icterus neo- 
natorum haben viele (u. a. AnsELM1INo und Horrmann) ange- 
nommen, diese Schwankungen hingen davon ab, wieviel Blut 
in dem jeweiligen Fall zersetzt wird, und in welchem Tempo 
dies geschieht. Manche Forscher (u. a. Bernuerm-Karrer 
und Gros) meinen, dass nur das Tempo des Blutzerfalls als 
wirksamer Faktor dabei in Betracht kime. 

Zur Beleuchtung dieser Umstiinde wurden die vorliegen- 
den Untersuchungen angeordnet, bei denen der Bilirubinspiegel 
des Blutes sowie die Hamoglobin- und Erythrozytenwerte in jedem 
einzelnen Fall tdglich kontrolliert wurden, wobec man anschau- 
lich verfolgen konnte, ob zwischen Menge und Tempo des Blutzer- 
falls einerseits und Erhéihung des Bilirubinspiegels andersects 
eine Parallelitadt bestinde. Der Kontrolle halber wurde cleich- 
zeitig auf die Gewichtskurve des Kindes geachtet, weil ein 
grésserer oder geringerer Gewichtsabfall nach Ansicht vieler 
Forscher (u. a. Mircneny) erheblich auf den Hiimoglobin- 
und Erythrozytengehalt einwirkt. Durch gleichzeitiges 7 
der Retikulozyten wiinschte man zu kontrollieren, wie rasch 
dieselben beim Neugeborenen abnehmen oder méglicherweise 
vollkommen aus dem Blute verschwinden. 

Das Kindermaterial. Za den Untersuchungen wurden 9 
Neugeborene herangezogen, deren Alter bei Anstellung der 
ersten Bestimmungen zwischen 3 und 15 Std., und deren Ge- 
burtsgewicht zwischen 2580 und 4120 ¢ variierte. Eins von 
den Kindern blieb die ganze Zeit iiber nichtikterisch, bei den 
iibrigen schwankte der Ikterus von »schwach» (Ikt. + schw.) 
bis »stark» (Ikt. ++). Die Kinder wurden gleich nach der 
Geburt aus der Obstetrischen Klinik der Universitit Helsinki 
in die Kinderklinik derselben Universitit iiberfiihrt. An der 
letztgenannten Stelle fanden die Untersuchungen statt. Anam- 
nese und Status praesens der Kinder zu Beginn der Unter- 
suchung sowie Befinden und Entwicklung derselben wihrend 


Liihlen 
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der Untersuchungszeit werden bei Besprechung der einzelnen 
Fille kurz referiert. 

Die Anordnung der Versuche. So bald nach der Geburt, 
wie es in dem jeweiligen Fall méglich war, wurde mit der 
fortlaufenden Untersuchung des Kindes begonnen. Die Un- 
tersuchungsserien dauerten 45 Tage (in einem Fall 86 und in 
einem Fall 20 Tage). Wiihrend des wichtigsten Teils der Un- 
tersuchungszeit, d. h. wihrend der ersten 15 Tage, wurden 
die Untersuchungen zuniichst (5 Tage lang) tiiglich, darauf 
jeden zweiten Tag ausgefiihrt, sodass die in dieser Zeit er- 
mittelten Werte und die danach gezeichneten Kurven direkt 
miteinander vergleichbar sind. Hierauf wurden die Pausen 
auf 5—10—15 Tage (mit kleinen Abweichungen) verlingert, 
sodass der weniger wichtige Endteil der Kurven (wegen Raum- 
mangels) mit dem Anfangsteil nicht mehr véllig vergleichbar 
ist, aber dennoch ein gutes Bild, zumal in Bezug auf die 
Erreichung von Normal-Bilirubinwerten ergibt. 

Die Untersuchungsmethoden. Die Bilirubinbestimmungen 
wurden nach der neuen kolorimetrischen Methode von Kerrp- 
poLa-Le1koLa ausgefiihrt. Sowohl die Methode als auch die 
Ausfiihrungsweise der Untersuchungen habe ich in meinem 
friiheren Artikel in dieser Zeitschrift genau auseinandergesetzt. 
In diesem Zusammenhang sei jedoch noch erwiihnt, dass nach 
der in Rede stehenden Methode das Bilirubin in seiner Ge- 
samtheit (Totalbilirubin—TB) und als freies Bilirubin (—Fr.B) 
getrennt bestimmt wird. Unter letzterem versteht man den- 
jenigen Teil des Bilirubins, der sich in den sog. Lipoidlésungs- 
mitteln, in diesem Falle Chloroform, direkt list. Die Differenz 
der beiden bildet das lésliche (Alkali) Bilirubin (LB). Die in 
meinem vorigen Aufsatz geschilderte Stabilitiit des quantita- 
tiven Verhiiltnisses zwischen freiem und Totalbilirubin tritt 
in den jetzt vorzufiihrenden Fillen hinsichtlich des Icterus 
neonatorum bei der weiter unten folgenden Besprechung der 
Fille und auf den ihnen entsprechenden Kurven klar und 
anschaulich zutage. 

Das Hémoglobin wurde mittels des Normalhimometers 
Hellige mit Farbprismen bestimmt. Dabei wurde Sahliwert 


| 
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festgestellt. Die Umrechnung auf korrigierte Prozentzahlen 
kann nach der Formel: % Hb. korr. = Sehnert —_ vorge- 
nommen werden. 

Die Erythrozyten wurden in iiblicher Weise in der Ziihl- 
kammer von E. Leitz, Wetzlar, Modell Tiirk (100 Quadrate 
auf einmal) gezihlt. 

Beim Ziihlen der Retikulozyten wurde die Vitalfiirbung 
mit Brillantcresylblau in 1 %iger Methylalkohollésung aus- 
gefiihrt. Man liess die Farbe auf einem gereinigten Objekt- 
triger zu einer diinnen, gleichmiissigen Schicht eintrocknen. 
Auf das Deckglas wurde ein kleiner Bluttropfen aufgenom- 
men und durch vorsichtiges Andriicken an den Objekttriiger 
gleichmiissig darauf ausgebreitet. Nach Verlauf von 10 Min. 
wurden siimtliche Zellen im Gesichtsfeld gezihlt und daraus 
die Anzahl der Retikulozyten im Verhiiltnis auf 1000 Erythro- 
zyten berechnet. Diese Zahl ist als solche, mit der Bezeich- 
nung »R» versehen, in die weiter unten befindlichen Abbil- 
dungen eingetragen worden. 

Bei dieser Gelegenheit méchte ich der geschickten Labo- 
rantin der Klinik, Frl. Exrsa Térrerman, die mich bei dieser 
mithsamen Arbeit gewissenhaft unterstiitzt hat, meinen wiirm- 
sten Dank aussprechen. 

Der Hautikterus wurde in gleicher Weise wie bei meiner 
friiheren Untersuchung iiber den Icterns neonatorum bezeich- 
net: starker Ikterus (Ikt. + +), deutlicher Ikterus (Ikt. +). 
schwacher Ikterus (Ikt. + schw.), kaum bemerkbarer Ikterus 
(Ikt. +) und schliesslich der nicht sichtbare Ikterus (Ikt. —). 

Der Normalwert des Bilirubins. ZGwecks Bestimmung des 
Normalwertes wurden 26 im ersten Lebensjahre stehende ge- 
sunde Kinder untersucht. Als durchschnittliche Werte wurden 
hierbei erhalten: 


Totalbilirubin . . . . 0,36 mg% 


Lésl. » 
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Besprechung der Fille. 


Fall 1. Eeva M., geb. am 8. III. 1932, 15 Std. alt. Mutter 
Dienstmidchen, gesund, hatte bereits ein gesundes Kind. Gravi- 
ditaét und Partus regelmissig. Geburtsgewicht des Kindes 3,200 g. 
— St. pr. am 8. III. 1932: Gew. 3,170 g. Linge 48 cm. All- 
gemeinzustand gut, Haut schwach ikterisch (Ikt. + schw.). Elasti- 
zitit der Haut gewodhnlich, Turgor leicht gesunken. Spannung 
der grossen Fontanelle leicht gesunken. Reflexe gewéhnlich. Herz 
und Lungen gesund. Leber und Milz nicht vergrdéssert. 
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Die Versuchsreihe dauerte 45 Tage. Wihrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind normal. Nach dem ersten, physiolo- 
gischen Sinken nahm das Gewicht regelmissig zu und betrug 
am Ende der Versuchszeit 3,900 g. 


Abb. 1 zeigt, dass das Totalbilirubin am ersten Tage 
langsamer, danach rascher auf den Maximalwert 7,26 mg% 
am 4. Lebenstage steigt. Von diesem Werte sinkt es dann 
sehr gleichmissig auf 0,39 mg% am 45. Lebenstage. Die 
Kurve des freien Bilirubins folgt der Kurve des Totalbilirubins 
in grossen Ziigen parallel. Das Hiimoglobin sinkt von 110% 
am ersten Lebenstage ziemlich gleichmissig auf 91 % am 4. 
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Lebenstage. Bis zum niichsten Tag steigt es von diesem Wert 
auf 100 %, wonach es wieder, wenn auch langsamer und von 
2 kleinen Anstiegen unterbrochen, kontinuierlich bis auf 62 % 
am 45. Lebenstage sinkt. Die Form der Erythrozytenkurve 
weicht nicht nennenswert von derjenigen der Hiimoglobinkurve 
ab. Der Abfall, den die Gewichtskurve sowohl an den ersten 
Tagen als auch in ihrer Gesamtheit (170 g) aufweist, ist ge- 
ring und macht 5,3 % des Geburtsgewichtes aus. Schon am 
ersten Lebenstage tritt ein leichter Hautikterus hervor, der 
sich bis zum 4. Tage verstiirkt. Vom 5. Tage ab wird er 
andauernd schwiicher, um bis zum 15. Lebenstage vollstiindig 
zu verschwinden. 


Fall 2. Martti V., geb. am 2. III. 1932, 15 Std. alt. Mutter 
Arbeiterin, gesund. Erstes Kind. Graviditiéit und Partus regel- 
missig. Geburtsgew. des Kindes 3,400 g. — St. pr. am 2. III. 
1932: Gewicht 3,310 g, Linge 50 em. Allgemeinzustand gut. 
Haut nicht ikterisch (Ikt.—). Elastizitat der Haut normal, Tur- 
gor leicht gesunken. Spannung der grossen Fontanelle leicht ge- 
sunken. Reflexe gew6hnlich. Herz und Lungen gesund. Milz und 
Leber nicht vergréssert. 

Die Versuchsreihe umfasste 45 Tage. Wihrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten Sinken nahm 
das Gewicht ziemlich regelmiéssig zu und betrug am Ende der 
Versuchszeit 3,970 g. 


Aus Abb. 2 geht hervor, dass der Bilirubingehalt des 
Blutes am ersten Lebenstage ziemlich niedrig ist (1,80 mg %); 
am folgenden Tage ist er auf derselben Hohe geblieben und 
bis zum 3. Tage etwas gesunken (auf 1,44 mg%). Auf diesem 
Niveau verharrt er bis zum 7. Lebenstage, wonach er ziem- 
lich langsam auf seinen niedrigsten Wert (0,30 mg %) am 20. 
Tage absinkt, auf dem er dann den Rest der Versuchszeit 
iiberstehen bleibt. Der Gehalt an freiem Bilirubin beginnt 
schon vom ersten Tage an langsam zu sinken, und dies Sinken 
setzt sich sehr gleichmissig bis zum Ende der Verzuchszeit 
fort. Das Hiimoglobin sinkt von 133 % am ersten Lebenstage 
auf 126 % am zweiten, bleibt wiihrend des 3. Tages auf dem- 
selben Wert und sinkt dann steil auf 108% am 4. Tage. 
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Hiernach steigt es auf 119% am 7. Tage, sinkt dann aber- 
mals sehr steil, steigt noch ein wenig und sinkt dann ziemlich 
langsam bis auf 82 % am 45. Lebenstage. Der Erythrozyten- 
gehalt bleibt wiihrend der ersten drei Tage ungefihr der gleiche 
(7,4 Mill.), sinkt dann zum 4. Tage erheblich ab (6,98 Mill.). 
Danach verliiuft die Erythrozytenkurve etwa parallel mit der 
Hiimoglobinkurve, um schliesslich relativ etwas rascher abzu- 
fallen (am 45. Tage 5,17 Mill.). Die Gewichtskurve sinkt bis 
zum 4. Lebenstage auf ihren tiefsten Wert (Gewichtsabfall 
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8,3 % vom Geburtsgewicht), auf dem sie bis zum 7. Tage 
verharrt, und fiingt dann erst langsamer, spiiter relativ schnel- 
ler an zu steigen. Ein Hautikterus kommt wiihrend der ganzen 
Zeit nicht zum Vorschein. 


Fall 3. Lilja L., geb. am 24. XI. 1931, 7 Std. alt. Mutter 
Niherin, leidet an Lungentuberkulose. Fiinftes Kind, Geschwister 
des Kindes gesund. Graviditat und Partus regelmissig. Geburts- 
gewicht des Kindes 4,120 g. — St. pr. am 24. XT. 1931: Gew. 
4,120 g, Liinge 54 ém. Allgemeinzust. gut. Haut nicht ikterisch 


{ 
| 
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(Ikt.—). Elastizitit der Haut normal, Turgor leicht gesunken. 
Spannung der gr. Fontanelle leicht gesunken. Reflexe gewéhn- 
lich. Herz und Lungen gesund. Leber und Milz nicht vergréssert. 


(Spiiter Pirquet negativ). 

Die Versuchsreihe umfasste 86 Tage. 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten, physiologischen 
Sinken nahm das Gewicht zuerst langsamer, dann schneller zu 
und betrug am Ende der Versuchszeit 5,480 g. 


Wiahrend dieser Zeit 
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Abb. 3 zeigt, dass man das Totalbilirubin wihrend der 
ersten 3 Tage infolge der eingetretenen Hiimolysen nicht hat 
bestimmen kénnen. Am 4. Tage beliuft sich sein Wert auf 
2,265 mg%, am 5. Tage ist er auf 1,2 
Tage auf 0,72 mg% gesunken. 


mg% und am 7. 
Von diesem Wert sinkt der 
TB-Gehalt ganz allmiihlich noch weiter ab und betriigt an 
dem letzten, dem 86. Versuchstage 0,27 mg%. Das freie 
Bilirubin steigt von dem Wert 0,96 mg% des ersten Tages auf 
3,84 mg% am folgenden Tage, bleibt auch anr 3. Tage auf diesem 
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Wert stehen und sinkt dann fast ebenso steil ab, wie es friiher 


gestiegen ist. Vom 4. Tage an verliuft seine Kurve 


unge- 


fihr parallel mit der Kurve des Totalbilirubins. Das Himo- 
globin sinkt steil von dem Wert 149% des ersten Tages auf 
120% am. 3. Tage, ist am folgenden noch auf 119 % gesunken, 
aber zum 5. Tage wieder auf 125% gestiegen. Hierauf sinkt 


es stufenférmig, bald langsamer, bald schneller auf den Wert 
4 § 7 9 it 13 15 7 95 31 45 
A 
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63% am 86. Tage. Die Erythrozytenkurve verliuft im gros- 
sen Ganzen parallel mit der vorigen Kurve. Eine bemerkens- 
wertere Abweichung findet sich nur am 49. Lebenstage, wo 
die Hiimoglobinkurve in Bezug auf ihren vorhergehenden Wert 


gesunken, die Erythrozytenkurve hingegen gestiegen ist. 


Das 


Gewicht sinkt wiihrend der ersten Tage stetig bis auf seinen 
niedrigsten Wert 3,930 g (Gewichtsabfall 4,6% vom Geburts- 
gewicht) am. 5. Tage. Danach beginnt es zuerst langsamer, 
dann relativ schneller zu steigen. Ein schwacher Hautikterus 
tritt am zweiten Lebenstage auf, an den folgenden Tagen ist 


er stiirker, wird danach aber schwicher und ist am 7. 
vollstindig verschwunden. 


Tage 


Ltg 
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‘fall 4. Jouko H., geb. am 28. II. 1932, 7 Std. alt. Mutter 
Dienstmiichen, hatte wiihrend der Graviditiit Ubelkeit und Er- 
brechen und wurde im stidtischen Krankenhaus wegen Nieren- 
und Herzkrankheit behandelt. Zweites Kind. Partus regelmiis- 


sig. Geburtsgewicht des Kindes 3,900 g. — St. pr. am 28 II. 
1932: Gew. 3,760 g, Liinge 52,5 em. Allgemeinzustand gut. Haut 


nicht ikterisch (Ikt.—). Elastizitiit der Haut normal. Turgor leicht 
gesunken, Spannung der gr. Fontanelle leicht gesunken. Reflexe 
gewohnlich. Herz und Lungen gesund. Leber und Milz nicht 
vergrossert. 

Die Versuchsreihe umfasste 45 Tage. Wéahrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten Sinken nahm 
das Gewicht gut zu und betrug am Ende der Versuchszeit 4,640 g. 


Aus Abb. 4 gebt hervor, dass das Totalbilirubin wiihrend 
der ersten 4 Tage steil auf seinen Maximalwert, 9,48 mg%, ansteigt. 
Von hier aus beginnt es erst langsamer, dann steiler zu sinken, 
bis es bei etwa 0,5 mg% anlangt, und bleibt auf diesem Niveau 
fiir den Rest der Versuchszeit. Die Kurve des freien Bili- 
rubins verliiuft ziemlich parallel zu der vorigen, nur an ihrem 
héchsten Punkt ist der Unterschied relativ etwas grésser. Das 
Hiimoglobin fillt von 125% am ersten Lebenstage auf 111% 
am 3. Tage, steigt danach sehr steil auf 126% am 5. Tage 
und sinkt dann ziemlich gleichmiissig auf 80%am 45. Lebens- 
tage. Die Erythrozytenkurve sinkt zuerst kaum merkbar, steigt 
aber schon vom 2. Lebenstage an stetig bis zum 5. Tag (7,7 Mill.), 
wonach sie einigermassen gleichmiissig und allmiihlich auf den 
Wert 5,488,000 sinkt. Die Gewichtskurve sinkt fortlaufend 
bis zum 5. Tag, erst steiler, dann langsamer (Gewichtsabfall 
8,5% vom Geburtsgewicht). Hierauf bleibt sie bis zum 9. Tage 
auf demselben Niveau und beginnt dann kontinuierlich zu 
steigen. Am 2. Lebenstage tritt ein Hautikterus auf, der sich 
bis zum 4. Tage augenfillig verstiirkt, bis zum 9. Tage unge- 
fihr in dieser Intensitiit bestehen bleibt (I[kt.+ +), dann 
andauernd schwiicher wird und bis zum 17. Lebenstage giinz- 
lich verschwindet. 


Fall 5. Varpu V., geb. am 2. III. 1932, 10 Std. alt. Mutter 
Dienstmidchen, hitte wihrend der Graviditit Ubelkeit und Er- 
brechen, am Ende der Graviditaét Albumin im Urin. Erstes Kind. 
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Partus regelmassig. Geburtsgew. des Kindes 2,580 g. — St. pr. 
am 2. III. 1932: Gewicht 2,580 g, Lange 50,5 cm. Allgemein- 
zustand gut. Haut nicht ikterisch (Ikt.—). Elastizitét der Haut 
normal, Turgor leicht gesunken. Spannung der gr. Fontanelle 
leicht gesunken. Herz und Lungen gesund. Leber und Milz 
nicht vergréssert. 

Die Versuchsreihe dauerte 45 Tage. Wiahrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten Sinken nahm 
das Gewicht normal zu und betrug am Ende der Versuchszeit 
3,310 g. 
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Abb. 5. 


Aus Abb. 5 geht hervor, dass das Totalbilirubin erst 
schneller, dann langsamer auf seinen Maximalwert, 5,18 mg%, am 
5. Lebenstage steigt. Von da ab sinkt es zunichts langsamer, 
dann schneller und hierauf wieder langsamer und gleichmiis- 
siger auf 0,39 mg% am 45. Lebenstage. Die Kurve des freien 
Bilirubins verliuft einigermassen parallel mit der vorigen. Das 
Hiimoglobin sinkt sehr schroff von 115% am ersten Lebenstage 
auf 85% am folgenden Tage, steigt dann an dem darauf fol- 
genden Tage auf 103% und sinkt abermals steil auf 82 % am 4. 
Tage. Hiernach steigt es langsamer auf den Wert 91% am. 7. 
Tage und sinkt dann sehr gleichmiissig, nur von einer kleineren 

32—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. - 
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Erhebung unterbrochen, auf 60% am 45. Lebenstage. Die 
Erythrozytenkurve verliiuft beinahe genau parallel mit der 
vorigen. Die Gewichtskurve sinkt schon bis zum 2. Lebens- 
tage ziemlich steil auf ihren niedrigsten Wert (Gewichtsabfall 
6,6% vom Geburtsgewicht), steigt bis zum folgenden Tage ein 
wenig, wonach abermals ein wenn auch langsamerer Abfall 
einsetzt. Erst am 7. Lebenstage beginnt der endgiiltige Gewichts- 


anstieg .— Kin Hautikterus tritt am 2. Lebenstage auf, verstiirkt 
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sich bis zum folgenden Tage erheblich und bleibt bis zum 7. 
Tage stark. Danach wird er anhaltend schwiicher, um bis 
zum 13. Lebenstage giinzlich zu verschwinden. 


Fall 6. Kaija K., geb. am 6. V. 1932, 10 Std. alt. Mutter 
Dienstmidchen, gesund. Erstes Kind. Graviditit und Partus 
regelmissig. Geburtsgew. des Kindes 3,270 g. — St. pr. am 7 V. 
1932: Gewicht 3,140 g, Linge 48 cm. Allgemeinzustand gut. 
Haut schwach ikterisch (Ikt.+schw.). Elastizitiit der Haut nor- 
mal, Turgor leicht gesunken. Spannung der gr. Fontanelle leicht 
gesunken. Reflexe gewéhnlich. Herz und Lungen gesund. Leber 
und Milz nicht vergréssert. 
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Die Versuchsreihe umfasste 45 Tage. Wihrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten Sinken nahm 
das Gewicht regelmiassig zu und betrug am Ende der Versuchs- 
zeit 4,250 g. 


Abb. 6. zeigt, dass das Totalbilirubin, das wegen der 
eingetretenen Hiimolyse am ersten Tage nicht bestimmt werden 
konnte, schon am 3. Tage seinen Maximalwert, 4,26 mg%, 
erreicht. Danach sinkt es anfangs ziemlich jiih, steigt dann 
noch ein wenig und sinkt hierauf sehr langsam und regel- 
miissig bis auf den Wert 0,30 mg% am 45. Tage. Die Kurve 
des freien Bilirubins verliuft zu der vorigen einigermassen 
parallel. Das Himoglobin sinkt von 105% am ersten Tage 
auf 100% am zweiten, steigt aber von hier auf 123% am 3. 
Tage. Hiernach sinkt es auf 110% am 4. Tage, bleibt auch 
am 5. Tag auf demselben Wert stehen und sinkt dann erst 
steiler, dann allmiihlicher, noch von drei kleinen Erhebungen 
unterbrochen, auf 63% am letzten Versuchstage. Die Erythro- 
zytenkurve verliuft mit der vorigen nahezu genau parallel. 
Das Gewicht fillt steil bis zum 2. Tage schon auf seinen 
niedrigsten Wert, 3,020 g (Gewichtsabfall 7,6% vom Geburts- 
gewicht), bleibt auch am folgenden Tage darauf stehen und 
beginnt dann erst langsamer, dann relativ schneller zu steigen. 
Ein schwacher Hautikterus kommt an den ersten 3 Tagen 
vor, wird bis zum 4. Tage kaum bemerkbar, und ist am 9. 
Tage giinzlich verschwunden. 


Fall 7. Helmi H., geb. am. 7. V .1932, 6 Std. alt. Mutter 
Dienstmadchen, gesund. Erstes Kind. Graviditaét und Partus 
regelmissig. Geburtsgewicht des Kindes 3,640 g. — St. pr. am 
7.V. 1932: Gewicht 3,570 g, Lange 51 cm. Allgemeinzustand 
gut. Haut nicht ikterisch (Ikt.—). Elastizitat der Haut normal, 
Turgor leicht gesunken. Spannung der gr. Fontanelle leicht ge- 
sunken. Reflexe gewéhnlich. Herz und Lungen gesund. Leber 
und Milz nicht vergroéssert. 

Die Versuchsreihe umfasste 45 Tage. Wahrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten Sinken nahm 
das Gewicht zuerst langsamer, dann schneller zu und betrug am 
Ende der Versuchszeit 4,040 g. 
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Abb. 7 zeigt, dass das Totalbilirubin schon am 2. Tage 
seinen Maximalwert, 3,96 mg%, erreicht; danach fiingt es an, 
ziemlich langsam und gleichmiissig zu sinken, um sich nur 
ein paarmal dazwischen etwas zu erheben. Der Wert am 45. 
Tage ist 0,30 mg%. Die Kurve des freihen Bilirubins verliuft 
ziemlich genau parallel zu der vorigen. Das Hiimoglobin sinkt 
wiihrend der ersten Tage sehr gleichmiissig von dem Wert 
des ersten Tages, 113%, auf den Wert 107 % am dritten Tage, 
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danach steigt es steil auf den Wert 116% am 4. Tage und 
sinkt dann noch steiler auf den Wert 101% am 5. Tage. 
Hierauf fiingt das Himoglobin abermals an zu sinken, erhebt 
sich dazwischen noch einmal etwas und erreicht am 45. Tage 
den Wert 75%. Die Erythrozytenkurve verliuft im grossen 
Ganzen parallel mit der vorigen, eine gréssere Abweichung 
bildet nur der 7. Lebenstag, wo das Hiimoglobin gestiegen, 
aber der Erythrozytengehalt gegeniiber dem Wert des vorher- 
gehenden Tages ein wenig gesunken ist. Das Gewicht fiillt 
ziemlich steil ab und erreicht den tiefsten Punkt der Kurve, 
3,300 g, am. 4. Tage (Gewichtsabfall 9,3 % vom Geburtsgewicht). 
Von da aus steigt es sehr langsam bis zum 9. Tage, wonach 
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ein schnellerer Anstieg erfolgt. Ein schwacher Hautikterus 
tritt am 2. Lebenstage auf, wird am 3. Tage kaum bemerkbar 
und ist am 11. Tage vollkommen verschwunden. 


Fall 8. Irma J., geb. am 30. III. 1932, 3 Std. alt. Mutter 
Dienstmidchen, gesund. Erstes Kind. Graviditét und Partus 
regelmissig. Geburtsgewicht des Kindes 3,230 g. — St. pr. am 
30. III. 1932: Gew. 3,160 g, Lange 50 cm. Allgemeinzustand gut. 
Haut nicht ikterisch (Ikt.—). Elastizitait der Haut normal, Turgor 
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leicht gesunken. Spannung der gr. Fontanelle leicht gesunken. 
Reflexe gewohnlich. Herz und Lungen gesund. Leber und Milz 
nicht vergrossert. 

Die Versuchsreihe umfasste 45 Tage. Wihrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten Sinken nahm 
das Gewicht regelmiissig zu und betrug am Ende der Versuchszeit 
3,850 g. 


Abb. 8 zeigt, dass das Totabilirubin steil bis zum 5. 
Lebenstage steigt, wo es sein Maximum, 7,68 mg%, erreicht 
(am 3. Tage bleibt es wegen der eingetretenen Himolyse un- 
bestimmt). Hierauf sinkt es zuerst langsamer, dann bis zum 9. 
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Tage schneller und danach wieder langsamer und einigermas- 
sen gleichmiissig auf 0,42 mg% am 45. Lebenstage. Das freie 
Bilirubin steigt und sinkt etwa parallel damit. Das Hiimo- 
globin sinkt steil von 128% am ersten Tage auf 103% am 2. 
Tage, steigt dann auf 106% am 3. Tage und bleibt auf diesem 
Wert auch am 4. Tage stehen. Danach sinkt es ziemlich 
gleichmiissig auf 55% am 45. Tage. Der Erythrozytengehalt 
sinkt von seinem Werte, 7,71 Mill., am ersten Tage ziemlich 
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steil auf den Wert 6,71 Mill. am 2. Tage. verharrt bis zum 5. 
Tage fast auf demselben Werte (6,67 Mill.) und sinkt dann 
ziemlich gleichmissig auf seinen Wert 4,21 Mill. am. 45. Lebens- 
tage. Das Gewicht sinkt bis zum 2. Tage nur um 30 g, da- 
nach steiler bis auf seinen niedrigsten Wert, 2,980 g, am 5. 
Tage (Gewichtsabfall 7,7% vom Geburtsgewicht), und fiingt 
danach an, zunichst ziemlich langsam, dann relativ rascher 
zu steigen. Ein Hautikterus kommt am 3. Tage zum Vorschein, 
ist vom 5.—7. Tage am stirksten, wird danach schwiicher 
und ist am 20. Tage endgiiltig verschwunden. 


Fall 9. Alina S., geb. am 22.1V. 1932, 7 Std. alt. Mutter 
Dienstmidchen, hatte friiher an akutem Gelenkrheumatismus 
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gelitten. Erstes Kind. Wahrend der Graviditait hatte die Mutter 
Albumin im Urin. Partus regelmissig. Geburtsgew. des Kindes 
3,170 g. — St. pr. am 22.1V. 1932: Gewicht. 3,170 g, Liinge 50 
em. Allgemeinzustand gut. Haut nicht ikterisch (Ikt.—). Elasti- 
zitat der Haut normal, Turgor leicht gesunken. Spannung der gr. 
Fontanelle leicht gesunken. Reflexe gewohnlich. Herz und Lungen 
gesund. Leber und Milz nicht vergréssert. 

Die Versuchsreihe umfasste 20 Tage. Wihrend dieser Zeit 
entwickelte sich das Kind gut. Nach dem ersten Sinken nahm 
das Gewicht ziemlich gleichmiassig zu und betrug am Ende der 
Versuchszeit 3,350 g. 

Abb. 9 zeigt, dass das Totalbilirubin wihrend der ersten 
Tage zuniichst rascher, dann langsamer steigt und seinen 
Maximalwert, 6,0 mg%, am 5. Tage erreicht. Danach fillt es 
stufenférmig, bald langsamer, bald schneller ab (am 13. Tage 
konnte die Bestimmung der eingetretenen Hiimolyse halber 
nicht ausgefiihrt werden) und am letzten Versuchstage betriigt 
der Totalbilirubingehalt 1,05 mg%. Die Kurve des freien Bili- 
rubins verliuft einigermassen parallel zu der vorigen. Das 
Hiimoglobin sinkt von dem Wert des ersten Tages, 108 %, 
auf 96% am 2. Tage, danach steigt es auf den Wert 102 % 
am 4. Tage, worauf ein ziemlich jiher Abfall auf den Wert 
77% am 9. Tage folgt. Von da an bis zum Ende der Ver- 
suchszeit bleibt der Himoglobingehalt beinahe unveriindert. 
Die Erythrozytenkurve weicht von der vorigen nicht nennens- 
wert ab. Das Gewicht sinkt ziemlich steil auf seinen niedrig- 
sten Wert, 2,920 g, am 4. Tage (Gewichtsabfall 7,9% vom 
Geburtsgewicht) und steigt danach sehr regelmiissig bis zum 
Ende der Versuchszeit. Ein Hautikterus tritt am 3. Lebens- 
tage in Erscheinung, ist vom 5.—7. Tage am stiarksten, fiangt 
danach an, schwiicher zu werden und ist am 13. Tage end- 
giltig verschwunden. 


Kritische Betrachtungen. Wenn wir die dargestellten Fille 
von Abbildung zu Abbildung verfolgen, kénnen wir sogleich 
konstatieren, dass das Hiamoglobinprozent und der Erythro- 
zytengehalt an dem ersten oder den ersten Lebenstagen regel- 
miissig mehr oder weniger steil abfallen, und dass in der Regel 
der Bilirubinspiegel des Blutes gleichzeitig steiler oder weniger 
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steil ansteigt. Zweitens machen wir die Wahrnehmung, dass 
sowohl die Hb- wie die E-Kurve nach dem ersten Sinken regel- 
miissig ansteigt. Diese letztere Erscheinung scheint mit der 
wiihrend der ersten Lebenstage des Kindes erfolgenden Ge- 
wichtsabnahme in Zusammenhang zu stehen. Es ist schon 
lingere Zeit bekannt gewesen (Rorr), dass dieser Gewichts- 
abfall in der Hauptsache auf einen Fliissigkeitsverlust, eine 
allgemeine Eintrocknung der Gewebe, darunter auch des Blut- 
serums, zuriickzufiihren ist. Die Folge davon ist eine »EHin- 
dickung» des Blutes und demgemiiss eine relative, wenn auch 
nicht absolute Vermehrung seines E-Gehaltes und Hb-Prozen- 
tes. Beim Vergleich der verschiedenen Abbildungen unter- 
einander kann man auch feststelien, dass je schroffer und grés- 
ser der Gewichtsabfall, umso grésser auch jener sekundire 
Anstieg der E- und Hb-Kurven ist. Ex analogia muss wohl 
der B-Spiegel des Blutes im Zusammenhang mit der Gewichts- 
abnahme im gleichen Verhiiltnis steigen. Als ein Nebenfaktor 
ist also der Kinfluss der Gewichtsabnahme beim Vergleich der 
Kurven untereinander jedenfalls in Betracht zu ziehen. 

Unter diesen Voraussetzungen kann man nun daran gehen, 
nachzupriifen, inwieweit eine Parallelitiit zwischen dem Sinken 
der Hb- und E-Kurven und dem gleichzeitigen Anstieg der 
B-Kurven zu konstatieren ist. 

In den Fillen 1 und 2 (Abb. 1 und 2) handelt es sich 
um einigermassen genau gleich schwere und gleichaltrige Kin- 
der. In Abb. 1 sieht man, dass Hb wiihrend der ersten drei 
Tage von 110 auf 91 (um 19)% sinkt, wonach ein ziemlich 
gelinder sekundiirer Anstieg erfolgt. Die E-Kurve sinkt, ab 
gesehen von einer kleinen Erhebung, ziemlich gleichmiissig und 
kontinuierlich gleichzeitig mit der Hb-Kurve. Die B-Kurven, 
welche bei Beginn der Untersuchung bereits sehr hoch ver- 
laufen, so dass die Haut schon schwach ikterisch ist, steigen 
um dieselbe Zeit, wo die vorigen Kurven sinken, jih an (TB 
auf iiber 7 mg%). Die Gewichtsabnahme des Kindes ist rela- 
tiv gering (5,3 % vom Geburtsgewicht). — In Abb. 2 sinkt 
die Hb-Kurve wiihrend der ersten drei Tage von 133 auf 108 
(um 25) %, danach folgt in diesem Falle eine leichtere sekun- 
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dire Erhebung. Die E-Kurve verliuft zuerst wagerecht, sinkt 
bis zum vierten Tage ein wenig, wonach ein leichter sekun- 
diirer Anstieg eintritt. Die B-Kurven, welche von Anfang an 
ziemlich niedrig verlaufen, bleiben beinahe auf demselben Ni- 
veau, um dann allmihlich stufenférmig abzufallen. Die Haut 
wird tberbaupt nicht ikterisch. 

In Fall 3 sieht man anfangs einen sehr steilen Abfall der 
Hb- sowie der E-Kurve und einen ziemlich miissigen Anstieg 
der B-Kurven (Die Bestimmung von TB misslang an den ersten 
Tagen wegen wiederholter Hiimolysen). — In Fall 4 ist der 
Abfall der Hb-Kurve viel gelinder als in dem vorigen Fall, 
der darauf folgende sekundiire Anstieg hingegen sehr hoch 
(auch der Gewichtsverlust grésser als im vorigen Fall). Die 
E-Kurve weist anfangs nur eine steigende Tendenz auf und 
erreicht ihren héchsten Gipfel gleichzeitig mit dem sekundiren 
Anstieg der Hb-Kurve. Die B-Kurven, die sich zunichst auf 
einigermassen normaler Hohe befinden, weisen dagegen bis zum 
vierten Tage einen sehr steilen Anstieg auf und erreichen un- 
gefihr die doppelte Héhe wie im vorigen Fall. Wenn man 
diesen Fall mit Fall 2 vergleicht, bemerkt man, dass die Hb- 
und E-Kurven sowie auch die Kurven der Gewichtsabnahme 
einigermassen gleichgerichtet sind, wogegen der Unterschied 
zwischen den B-Kurven besonders eklatant ist. 

In Fall 5 ist der sehr schroffe Abfall der Hb- und der 
E-Kurve von einem erheblichen Anstieg der B-Kurven begleitet, 
der indessen viel geringfiigiger bleibt als in Fall 4, wo doch 
der Abfall der Hb- und der E-Kurve bedeutend kleiner (die 
Gewichtsabnahme allerdings grésser) ist. 

In dem folgenden Fall 6 folgt auf einen kleineren an- 
finglichen Abfall der Hb- und der E-Kurve ein auffallend 
schroffer sekundirer Anstieg (auch die Gewichtsabnahme rasch). 
Der Anstieg der B-Kurven ist auch hier ziemlich gelinde. 

In Fall 7 sind der Abfall der Hb- und E-Kurven sowie 
der Anstieg der B-Kurven dem vorigen Fall ziemlich gut an 
die Seite zu stellen. 

In Fall 8 sinken die Hb- und die E-Kurve anfinglich 
steil, ebenso steigen die B-Kurven sehr steil und hoch. Und 
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in Fall 9 schliesslich tritt ein mit dem vorigen Fall verglichen 
missigerer Abfall der Hb- und der E-Kurve sowie ein gelin- 
derer Anstieg der B-Kurven auf. 

Was die in den einzelnen Fillen vorkommende Retikulo- 
zytenreaktion anbelangt, so kann man bemerken, dass dieselbe 
wiihrend der ersten Tage nach der Geburt regelmiissig am 
stiirksten ist, um danach ebenso regelmiissig ein oder zwei 
Wochen lang auf einen ganz kleinen Wert zu sinken. Hierauf 
steigt sie wieder bis zum Ende der Versuchszeit in betriicht- 
lichem, wenn auch nicht so hohem Masse, wie sie vorher ge- 
sunken ist. Zweitens kann man die Wahrnehmung machen, 
dass man aus dem Retikulozytengehalt wiihrend des ersten 
oder der ersten Lebenstage weder auf die Grésse der Blutzer- 
falls noch auf die Erhéhung des Bilirubinspiegels im Blut 
schliessen kann. 

Auf Grund dieser Beobachtungen kann man wohl die 
Schlussfolgerung ziehen, dass die Grésse des Blutzerfalls und 
die Geschwindigkeit, womit derselbe erfolgt, in manchen Fiillen, 
wenigstens in gewissem Grade mit dem Steigen des Bilirubin- 
spiegels im Blute parallel zu gehen scheint, wiihrend in anderen 
Fiillen keinerlei Parallelitit in dieser Beziehung vorliegen diirfte. 
Ferner kénnte man daraus schliessen, dass die obenerwihnten 
Komponenten des Blutzerfalls (Grésse und Tempo), die zwei- 
fellos deutlich wirksame Faktoren in Bezug auf die Steigerung 


des Bilirubinspiegels zu sein scheinen, doch — gegeniiber den 
Behauptungen von AnseELMINo und Horrmann u. a. — keine 


ohne weiteres entscheidende Faktoren darstellen diirften. 
Welches ist alsdann der unentbehrlich scheinende Faktor, 
dessen entscheidender Einfluss offenbar erforderlich ist, damit 
der Bilirubinspiegel mehr oder weniger steil ansteigt oder aber 
beinahe vollkommen ungesteigert bleibt, auch in solchen Fiil- 
len, wo man auf Grund der relativen Grésse und Geschwin- 
digkeit des Blutzerfalls einen sogar steilen Anstieg des B-Spie- 
gels erwarten sollte? Ebenso wie bei meiner Untersuchung 
iiber die Einwirkung von Blutinjektionen auf den Bilirubin- 
spiegel des Blutes beim Neugeborenen kann ich nicht gern zu 
einem andern Resultat kommen, als dass die Ursache in dem 
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Funktionsvermégen der Leber, des Ausscheidungsorganes fiir 
das Bilirubin zu suchen ist. Wenn die Leber schon im Augen- 
blick der Geburt auch die durch einen reichlicheren Blutzer- 
fall gebildete Bilirubinmenge rasch in den Darmkanal aus- 
zuscheiden vermag, hat der B-Spiegel des Blutes nicht Zeit, 
nennenswert zu steigen. Wenn dagegen die Ausscheidungs- 
funktion der Leber im Augenblick der Geburt oder bald da- 
nach noch nicht hat in Gang kommen kénnen, so ist auch 
ein relativ geringfiigigerer und langsamer erfolgender Blutzer- 
fall von einem mehr oder weniger steilen Anstieg des B-Spie- 
gels begleitet. Unter physiologischen Verhiiltnissen sinkt je- 
doch der B-Spiegel auch dann nach Verlauf einiger Tage fast 
ebenso rasch, wie er gestiegen ist, was teilweise zweifellos auf 
der Verlangsamung des Blutzerfalls, in der Hauptsache jedoch 
wahrscheinlich darauf beruht, dass die wiihrend dieser Zeit in 
Gang gekommene Ausscheidungsfunktion der Leber ihre Auf- 
gabe schon zu erfiillen vermag. 

Auch wenn man die fiir das Steigen des B-Spiegels beim 
Neugeborenen wahrscheinlich ausschlaggebend wichtige Un- 
zuliinglichkeit des Ausscheidungsvermégens (= relat. Aus- 
scheidungsinsuffizienz) der Leber in Bezug auf Bilirubin betont, 
ist doch die Bedeutung des beim Neugeborenen erfolgenden, 
auf mancherlei verschiedene Weise nachgewiesenen vermehrten 
Blutzerfalls fiir das Zustandekommen des Icterus neonatorum 
nicht zu bestreiten. Hinsichtlich dieses Umstandes méchte 
ich meinerseits noch auf die in meinem vorigen Artikel mit- 
geteilte Beobachtung hinweisen, dass das beim Icterus neona- 
torum vorkommende Blutbilirubin auf Grund der Bilirubin- 
untersuchung nach der Methode Krrrroxa-Letxoua deutlich 
zu dem sog. himolytischen Bilirubintypus gehért. 


Zusammenfassung. 


1. Bei 9 neugeborenen Kindern wurden vom ersten Le- 
benstage ab der Bilirubinspiegel des Blutes, das Hamoglobin- 
prozent und der Erythrozytengehalt, das Gewicht des Kindes 
sowie die Retikulozytenreaktion 45 (in einem Fall 20 und in 
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einem Fall 86) Tage lang, wiihrend der ersten Tage tiiglich, 
danach anfinglich jeden zweiten Tag und spiiter in lingeren 
Zwischenriumen verfolgt. 

2. In 8 Fiillen stieg der B-Spiegel wiihrend der ersten 
Lebenstage mehr oder weniger schroff an, um danach erst 
steiler, dann allmihlicher binnen 2X3 Wochen auf seinen 
Normalwert zu sinken. Ein Hautikterus war je nach der Héhe 
des B-Spiegels entweder von Anfang an vorhanden oder trat 
erst wiihrend der ersten Lebenstage in Erscheinung, um regel- 
miissig nach Verlauf einiger Tage, wenn der B-Spiegel hin- 
reichend gesunken war, zu verschwinden. 

In einem Falle sank der B-Spiegel, der anfiinglich, wie 
auch in allen iibrigen Fallen, héher als normal war, allmih- 
lich auf seinen Normalwert, ohne irgendeine Erhebung auf- 
zuweisen. Die Haut wurde in diesem Falle iiberhaupt nicht 
ikterisch. 

3. Das Hb-Prozent unter der E-Gehalt sanken in siimt- 
lichen Fiillen wiihrend des ersten oder der ersten Tage mehr 
oder weniger erheblich. Hierauf folgte regelmiissig ein kurz- 
dauernder sekundiirer Anstieg, der mit Grésse und Tempo des 
wiihrend der ersten Lebenstage erfolgten Gewichtsverlustes in 
Zusammenhang zu stehen schien. Danach sanken das Hb- 
Prozent und der E-Gehalt ziemlich gleichmiissig bis zum Ende 
der Versuchszeit. 

4. Der wiihrend der ersten Lebenstage erfolgte Abfall 
der Hb- und E-Kurven schien beziiglich seiner Ausdehnung 
und seines Tempos in einigen Fillen wenigstens gewisser- 
massen mit der Steilheit im Anstieg des B-Spiegels und dem 
daraus folgenden Zutagetreten des Hautikterus proportional zu 
sein. In anderen Fiillen schien dagegen eine solche Propor- 
tionalitiit tiberhaupt nicht vorzuliegen. 

5. Die Anzahl der Retikulozyten war wihrend der ersten 
Lebenstage regelmiissig sehr hoch, verminderte sich danach 
ziemlich gleichmiissig 1—2 Wochen lang, um hierauf bis zum 
Ende der Versuchszeit anzusteigen, ohne jedoch so hohe Werte 
wie gleich nach der Geburt zu erreichen. Aus der Anzahl der 
Retikulozyten nach der Geburt schien man hinsichtlich der 
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Groésse des Blutzerfalls oder des Ansteigens des Bilirubinspie- 
gels keine Schlussfolgerungen ziehen zu kénnen. 

6. Die vorliegenden Untersuchungen scheinen zu erweisen, 
dass die Ursache fiir das Ansteigen des Bilirubinspiegels (und 
gleichzeitig fiir das Auftreten des Hautikterus) ausser in dem 
dabei erfolgenden vermehrten Blutzerfall in einem andern Faktor 
von entschecdener Wichtigkert zu suchen ist, der unabhdngig von 
Grésse und Tempo des Blutzerfalls wirkt. 

Am natiirlichsten erscheint der Gedanke, dass das in den 
verschiedenen Fillen wechselnde Vermégen der Leber, Bilirubin 
aus dem Blut in den Darm auszuscheiden (= die relat. Aus- 
scheidungsinsuffizienz der Leber in Bezug auf Bilirubin) dzesen 
zwetten Faktor darstellt. 
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Tabelle I. 
Fall 1. Eeva M. Geburtsgewicht 3200 gq. 


Reticulo- | TB| Fr. B.| LB Gewicht |Fr. B% 


zyt.: 1000 Emg%| mg% mg% Ikterus g des TB 
1 | | 

15 St.| 6628000 | 110 | 0,83 29 | 3,24| 2,16 | 1,08; + schw.| 3170 66,7 
2 | 6152000 | 0,87 24 | 3,60| 2,40 | 1,20) + 3120 | 66,7 
3 | 6064000 98 0,82 18 5,76) 4,56 | 1,20) + 3050 | 79 
4 | 5668000 91 0,81 16 | 7,26, 5,22 | 2,04) + + 3070 | 71,9 
5 5804000 | 100 0,86 13 | 6,60, 4,56 | 2,04; ++ 3060 69,1 
7 | 5424000 94. 0,87 7 3,84 | 1,68) + 3030 | 69.6 
9 5000000 81 0,81 3 | 4,20 2,97 | 1,32; + 3080 69,2 
11 | 5080000 | 85 0,85 4 2,28 |0,06 +schw.| 3160 | 70,1 
13 | 4800000 | 79 | 0,82 7 | 204) 1,74 |1,20 + 3150 | 59,2 
15 4736000 78 | 0,83 7 2,34; 1,50 | 0,84 _ 3240 64,1 
21 | 4464000 | 70 0,79 14 10,96; 0,48 | 0,48) — 3450 50,0 
30 | 4996000 | 73 0,74 12 “0,69 0,30 3640 | 43,5 
45 | 4440000 | 62) 0,70 23 0,89 | 0,15 | 0,24) — 3900 38,5 

Tabelle II. 
Fall 2. Martti V. Geburtsgewicht 3400 g. 

Alter Elythro- Hb% Reticulo- | TB | Fr. B | LB Pies | Gewicht Fr. B % 
Ltg zyt. zyt.: 1000 Emg% mg % |mg% g des TB 
| | 

15 St.| 7416000 133 | 0,89 34 1,80} 1,14 | 0,66 ~- 3310 63,38 
2 7400000 | 126 | 0,85 36 1,80 0,96 | 0,84 — 3200 53,3 
3 7400000 126) 0,85 31 1,44 0,84 | 0,60 _ 3140 58,3 
4 6980000 108 | 0,78 30 1,44 0,84 | 0,60 _ 3100 58,3 
5 7072000 | 114 | 0,81 16 1,44) 0,90 | 0,54 — 3100 62.5 
7 7144000 | 119 | 0,838 7 1,44 0,78 | 0,66 — 3110 54,2 
9 6496000 103 | 0,80 5 0,78 0,48 | 0,30 - 3140 61,5 
11 6664000 108 | 0,82 4 0,84 0,48 0,36 3140 57,1 
13 6416000 102 0,79 3 0,48 0,24 0,24 3160 50,0 
15 6500000 103 | 0,79 4 0,60 0,30 | 0,30 -- 3300 50,0 
20 6512000 100 | 0,77 3 0,30 0,18 0,12 3350 | 60,0 
30 | 5696000 | 95 | 0,85 5 0,30 0,12 | 0,18 -- 3620 40,0 


45 5176000 | 82) 0,80 4 0,30 0,12 0,18 _ 3970 10,0 


| 
| 
| 
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Tabelle ITI. 
Fall 3. Lilja L. Geburtsgewicht 4120 g. 


Alter | Erythro- Hb% Reticulo- | TB | Fr. B | LB | — Gewicht Fr. B% 
Ltg zyt. zyt.: 1000 Emg%| mg % mg% g des TB 
7 St. | 7648000 149 | 0,98 | H.'| 096 | — — 4120 | — 
2 | 7080000 131. 0,94 | | » | | —|+schw.| 4010 | — 
3 | 6856000 | 120 0,88 >| ser + | soso | — 
{ | 6864000 | 119 | 0,87 | 2,265} 1,86 |0,405 + | 8940 | 82,1 
5 7100000 | 126 0,88 | 1,20 | 0,96 0,24 einen: | 3930 80,0 
7 | 7056000 | 121 | 0,87 072 | 060 012| — | 3960 | 83, 
9 | 6896000 | 110 0,81 | 0,84 | 0,60 0,24 — | 3960 | 71,4 
11 | 6428000 | 101 | 0,78 | 0,60 | 0,45 (0,15 —~ | 4000 | 75,0 
14 | 6400000 | 100 0,78 | 0,54 | 0,36 [o28| — | 4050 | 66,7 
22 | 5944000 | 97, 0,82| 0,24 | 0,18 0,06 ~ 4400 | 70,9 
36 | 6780000 | 88 0,77 | 0,80 | 0,15 015) — 4600 | 50,0 
42 5024000 | 85 | 0,85 | 0,30 | 0,15 0,15 a | 4700 50,0 
49 | 5488000 | 77! 0,71| 027 012 015 — 4850 44,4 
86 | 4212000 | 63 0,75 | 0,27 | 0,12 0,15 — | 6480 | 44,4 | 


Tabelle IV. 
Fall 4. Jouko H. Geburtsgewicht 3900 g. 


Alter | Erythro- Hb% I Reticulo- | TB | Fr. B | LB | ~ Gewicht Fr. B % 
Ltg zyt. zyt.: 1000 Emg%) mg % mg %| des TB 
1 
7 St. 6864000 | 125 | 0,91 —? 2,46; 1,62 | 0,84 _ 3760 | 65,8 
2 | 6856000 0,83 39 4,92) 3,78 + 3710 | 76,8 
3 6928000 | 111 | 0,80 | 28 7,20, 6,00 | 1,20 | + 3610 83,3 
4 | 7184000 | 117 | 0,82 48 948 7,56 | 1,02] ++ 3590 | 79,7 
5 | 7700000 | 126| 0,82 17 9,36 6,84 |2,52) ++ 3570 | 73,1 
7 7264000 | 113 | 0,78 | 12 8,64, 6,48 | 2,16); ++ 3570 75,0 
9 | 6648000 108/0,81| 9 (7,82 640 |102) ++ | 3570 | 738 
11 | 6616000 | 110| 0,8s | 3 492 3,72 | 1,20) + 3650 75,6 
13 6376000 | 99 | 0,78 4 3,72| 2,52 | 1,20 | +schw.| 3690 67,7 
15 | 6112000 94/077; 4 (192, 1,92 + 3780 68,7 
17 | 6968000 92) 0,78 | 5 H.' 0,42 | 3780 
25 5692000 | 88 0,78 | 8 0,54, 0,24 | 0,80 | 3990 44,4 
31 5452000 | 79) 0,73 | 8 0,57; 0,33 | 0,24 —_ 4300 57,9 
45 5488000 | 80/0,74| 0,54, 027 (027; — 4640 50,0 


Himolyse. Nicht gezihlt. 


| | 
| 
| 
| 
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Tabelle V. 
Fall 5. Varpu V. Geburtsgewicht 2580 g. 

10 St.| 6624000 115 0,87 | 47 3,12/ 1,86 — 2580 | 59,6 
2 | 5240000 85.081} 42 (492/298 144 + 2410 | 66,7 
3 | 6044000 | 103 | 0,86 | 33 5,64/ 4,12 (1,52 ++ 2470 73,1 
4 | 6156000 | 28 6,06| 4,44 |162) ++ 2450 | 733 
5 | 5284000 87 | 0,83 24 6,18 | 4,68 (1,50 + + 2430 74,1 
7 | 5676000 | 910,81) 16 5,16| 3,96 |120| ++ 2430 | 767 
9 5440000 87 0,80 9 3,18 | 1,98 (1,20 + 2480 62,3 
11 5136000 | 85 0,85 | 8 2,10; 1,885 (0,765! + schw.| 2550 63,6 
13 | 4824000 | 79 0,82 8 1,56| 0,96 (0,60 — 2560 61,5 
15 4912000 83 | 0,84 6 1,08 | 0,54 /|0,54 2600 50.0 
20 | 4680000 | 75. 0,81 8 H./0%/}/—| — 2700 | — 
30 | 4100000 62 | 0,75 17 0,39; 0,15 0,24 _- | 3000 38,5 
45 3972000 | 60) 0,77 | 21 0,39} 0,15 (0,24 3310 38,5 


Tabelle VI. 
Fall 6. Kaiya K. Geburtsgewicht 3270 g. 


Alter  Erythro- Reticulo- Fr. B| LB Gewicht B% 


‘Ltg) zyt. zyt.: 1000 Emg%) mg % Ikterus g des TB 
1 

10 St.| 7340000 | 105 | 0,71 33 H.*| 2,98 — | +schw. 3140 _ 
2 6512000 | 100 0,71 36 4,08; 2,88 | 1,20) + schw. 3020 70,6 
3 7368000 | 123 | 0,84 | 37 4,26; 2,94 |1,32| +schw.| 3020 69,0 
4 | 6512000 | 110 0,84 36 3,18, 2,10 | 1,08 + 3080 | 66,0 
5 6568000 | 110 0,84 | 25 2,28; 1,68 | 0,60 + 3080 73,7 
7 | 5388000 | 89/ 0,84 | 4 2,46/ 1,68 |0,78| + 3100 | 68,3 
9 5440000 | 84 0,78 1 1,50) 0,90 | 0,60 — 3120 | 60,0 
11 | 5480000 | 85 0,79 10 1,38| 0,72 | 0,66 — 3190 | 52,2 
13 | 5360000 | 75 0,71 5 0,96! 0,54 | 0,42 — 3300 | 56,2 
15 | 5260000 75 0,72 7 0,84| 0,48 | 0,36 — 3340 | 57,1 
20 | 5396000 77 0,72 8 0,48 0,80 | 0,18 _ 3520 62,5 
29 3872000 62) 0,81 8 0,54 0,24 — 3740 44,1 
45 4032000 = 63 0,78 14 0,30 0,12 | 0,18 — 4250 40,0 


Himolyse. 


| 
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Erythro- 


Ltg zyt. zyt.: 1000 Ejmg% mg% mg% Ikterus des TB) 
6 St. 6944000 | 113 | 0,81 | 36 1,92| 1,20 0,72 3570 62,5 
| 2 | 6898000 |110/0,1| 56 3,06| 2,88 | 1,08) +schw. 3460 | 72,7 
| 3 | 6808000 107 | 0,78 34 3,84| 2,64 | 1,20 | + 3370 | 68,7 
| t | 7336000 | 116 | 0,79 30 3,6 | 2,40 | 3300 | 71,4 
5 | 6344000 |101| 0,80} 19 | 2,52 | 0,96) 3320 | 72,4 
7 | 5992000 106 | 0,89 6 3,06 | 2,04 | 1,02 + 3330 | 66,7 
9 | 5432000 | 95| 0,88 3 2,52/ 1,50 | 102} + 3330 | 59,5 
11 | 5424000 | 92| 0,85 5 H.'| 126 |/—| — 3410 - 
13 | 5644000 | 97 | 0,87 11 1,20/ 0,66 |0,54| 3450 | 55,0 
15 | 5844000 | 91| 0,86 6 1,62} 1,02 | 0,60)  — 3480 
20 | 5384000 | 91/ 0,86 6 0,72/ 048 |O24) — 3600 | 66,7 
29 | 5140000 82 0,80 | 7 0,54| 0,24 0,80) — 3740 46,0 
45 4968000 75 | 0,75 22 0,30; 0,12 0,18 4040 40,0 
Tabelle VIII. 
Fall 8. Irma J, Geburtsgewicht 3230 gq. 
1 
3 St. | 7712000 | 128 | 0,88 48 2,28; 1,44 | 0,84 _ 3160 63,2 
2 6712000 103 | 0,77 36 3,66 2,22 | 1,44 - 3200 60,7 
3 6712000 | 106 | 0,79 34 H.? 3,90 | — + 3030 _ 
4 6698000 106. 0,80 28 6,24 4,44 1,80 + 3000 ee 
5 6676000 | 104 | 0,79 32 7,68 5,40 | 2,28 + + 2980 70,3 
7 6152000 | 103 | 0,84 6 7,08 5,40 | 1,68 - + 3000 76,3 
9 6112000 96 | 0,79 1 4,82, 3,00 | 1,82 ~_ 3060 69,4 
11 | 6152000 96 0,84| 2 3,60 2,04 | 1,56) + 3090 56,7 
13, | 5828000 | 90/077; 3,00) 1,92 108} + 3160 | 64,0 
15 | 5464000 | 85 | 0,79 | 4 2,19; 1,29 |0,90) + 3180 58,9 
20 | 4928000 | 78 0,79 | 5 1,38 0,72 |066, — 3280 52,2 
30 4352000 | 68 | 0,79 2 0,72! 0,386 | 0,36 _ 3530 | 50,0 
45 | 4212000 | 55 / 0,65 24 0,42 0,21 (021; — 3850 | 50,0 
' Haimolyse. 
33—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. 


Fall 7. Helmt H. Geburtsgewicht 3640 g 
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Tabelle IX. 
Fall 9. Alina Geburtsgewicht 3170 gq. 


Alter Erythro- Hb% I Reticulo- TB Fr. LB Gewicht Fr. B% 
Ltg zyt. zyt.: 10O0O0UEmg% mg% mg% g des TB 
1 
7 St. | 5868000 108 0,98 101 2,52 1,80 | 0,72 — 3170 71,4 
2 5548000 96. 0,88 45 4,32) 3,18 | 1,14 _ 3030 73,6 
3 5636000 100. 0,89 45 5,04 3,84 | 1,20 + 3000 76,2 
4 5788000 102 0,89 35 5,52, 4,20 | 1,82 + 2920 76,1 
5 5632000 98° 0,87 23 6,00 4,56 | 1,44 ++ 2970 76,0 
7 5128000 =90' 0,88 12 5,76 4,56 | 1,20 ++ 3000 79,2 
9 5144000 77 0,75 12 4,32 2,76 | 1,56 + 3010 63,9 
11 5000000 77° (0,77 10 3,84 2,64 | 1,20 + 3100 68,7 
13 4992000 79 0,80 13 H.' 0,84 | — ~ 3190 - 
15 4880000 78 0,81 5 1,44 0,84 0,60 _ 3240 58,3 
20 4664000 78 0,84 7 1,05 0,57 0,48 _ 3350 54.3 
Hiimolyse. 
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\US DEM EMMA-KINDERKRANKENHAUS UND DEM NEUROLOGISCHEN 
LABORATORIUM (PROF. B. BROUWER) DER UNIVERSITAT VON AM- 
STERDAM. 


Fieber von 6'/:jahriger Dauer bei einem Kinde mit an- 
geborenen Missbildungen des Gehirns und Riickenmarks - 
und angeborenem Tumor medullae. 


Von 


CORNELIA DE LANGE, Amsterdam. 


Klinischer Teil. 
Anamnese.' 


Das Kind A. V., Knabe, geboren am 7. November 1931, war 
wihrend der ersten 10 Lebensmonate volikommen gesund und 
bewegte Arme und Beine in normaler Weise. Als er 6 Monate 
alt war, fiel er vorniiber aus dem Kinderwagen auf den Boden, 
von welchem Fall man jedoch keine einzige nachteilige Folge be- 
merkte. Im Alter von 10 Monaten begann er den Hals steif und 
etwas schief zu halten, den Kopf nach der linken Schulter ge- 
wendet und das Kinn nach rechts, also in Torticollisstellung. Nach 
und nach wurden die Arme diinn und das Kind, das zuvor be- 
reits gut sitzen konnte, verlor diese Fiahigkeit und brach zu- 
sammen, wenn man es anfsetzte. Jede Beriihrung tat ihm weh 
und am liebsten lang es still im Bett. 


Erster Aufenthalt im Emma-Kinderkrankenhaus vom 10. Novem- 


ber 1922 bis zum 1. Februar 1923. 


Das Kind befindet sich in einem guten Ernaihrungszustand. 
Wenn man es aufrichtet, beginnt es zu weinen. Es kann wohl 


einen Augenblick allein sitzen. Der Kopf wird fixiert in der oben 


beschriebenen Torticollisstellung, die tiefen Nackenmuskeln und 


' Die Krankengeschichte verdanke ich dem Chirurgen des Kranken- 


hauses Dr. R. J. HARRENSTEIN. 
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die Halsmuskeln werden angespannt. Kyphose der ganzen Wirbel- 
siiule, die auch in Seitenlage bestehen bleibt. Keine Druckempfind- 
lichkeit im cervicalen Teil. Die Gehirnnerven sind intakt; wohl 
hat das Kind auch beim Weinen und Lachen einen starren Ge- 
sichtsausdruck. Die <Arme sind schlaff und atrophisch, symme- 
trisch rechts und links. In den Schultergelenken wird keine ein- 
zige Bewegung beobachtet, doch scheint eine Neigung zu einer 
Einwirts-Rotation der Arme zu bestehen. Die Muskulatur des 
Schultergiirtels ist atrophisch. 

Handhebung und Handbeugung ist vorhanden, ebenso leichte 
Pro- und Supinationsbewegungen. Streckungs- und Beugungs- 
bewegungen im Ellbogen bestehen. Der 3.,4. und 5. Finger sind 
beiderseits klauenférmig znsammengezogen (Ulnaris Klauenhand) 
und federn stets wieder zuriick nach Aufhebung des Standes. 
Der 2. Finger wird gestreckt gehalten, wenig gebogen, der 1. 
Finger ist normal, auch in seinen Bewegungen. Die Kraft in 
den Handmuskeln ist minimal Die Armrefiexe fehlen. 

Die Muskeln des Oberarms und des Schultergiirtels sind 
bei hohen Stromwerten weder faradisch noch galvanisch reizbar. 
Die Muskeln des Unterarms zeigen bei niedrigeren Werten be 
reits Kontraktionen. Vielleicht sind die Zusammenziehungen etwas 
verlangsamt. Es gibt keine Umkehrung der Formel. 

Die Bewegung der Beine ist normal. Das Kind liegt mit 
emporgezogenen Knieen. Streckung in den Knieen ist unter miis 
sigem Widerstand mdéglich. Die Patellarreflexe sind sehr hoch 
mit Andeutung von Klonus, die Achillessehnenreflexe sind etwas 
weniger hoch, aber doch lebhaft. 

Die Glutaei sind sehr schlaff; der Musc. latissimus dorsi und 
die Musc. pectorales majores sind nicht deutlich atrophisch. In- 
soweit es moéglich ist, ein Urteil iiber die Sensibilitét zu bekom 
men, scheint diese ungestért zu sein. Das Kind hat Sehmerzen 
beim Anfassen und Aufrichten. 

Es besteht ein starke Dermographie. Die Reaktionen von 
PIRQUET und MANTOUX erweisen sich als negativ, ebenso die des 
Blutes nach WASSERMANN und SAcHs-GEoRGI. 

In den nun folgenden Wochen kommt mehr Beweglichkeit 
in die Arme und in den Kopf, auch in die Schultergelenke. Die 
Klauenstellung der rechten Hand hat etwas abgenommen. Der 
Zustand der Reflexe bleibt derselbe. Die Bauchreflexe sind nicht 
deutlich auszulésen. 

Anfang Januar 1923 wird fiir das Kind ein Gipsbett her- 
gestellt. Die beiden Arme werden nun bewegt, der rechte Arm 
mehr als der linke. Der Deltoideus scheint rechts etwas mehr 
atrophisch zu sein als links. Der Klauenstellung der Hinde ist 


) 
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beiderseits viel vermindert, es werden Streckbewegungen aus- 
gefiihrt. Die Armreflexe fehlen noch, ebenso die Bauch- und 
Cremasterreflexe. Die Achillessehnenreflexe, die anfianglich leb- 
haft waren, verschwinden. Die Sphincteren sind intakt. 

Das Kind schwitzt stark. 

Da man an die Modglichkeit eines Tumors der hinteren 
Schaédelgrube dachte, wurde keine Lumbalpunktion vorgenommen. 

Vom 1. Februar 1923 bis zum 17. Oktober 1924 war das Kind 
unter poltklinischer Beobachtung. 

In dieser Zeit finden nicht viel Verainderungen statt. Das 
Kind ist ruhig, wenn es im Gipsbett liegt, aber sehr schmerzhaft, 
wenn man es aufrichtet. Es halt den Kopf stets fixiert. Die 
Reflexe bleiben, wie oben angegeben; an den Beinen ist dann 
und wann Klonus. Der linke Arm hat stets eine andere Tem- 
peratur als der rechte, ist bald gliihend heiss, bald wieder kalt. 
Der rechte Arm ist noch etwas mehr atrophisch als der linke. 
Die Finger beider Hinde sind leicht gekriimmt. Das Kind liegt 
mit emporgezogenen Knieen, die sich nicht mehr strecken lassen. 
Nach einiger Zeit zeigt sich, dass das rechte Bein im Hiiftgelenk in 
Abduktionsstellung fixiert ist. Es besteht keine Flexionskontraktur. 


Zweiter Aufenthalt im Krankenhaus vom 17. Oktober 1924 bis 
zum Tode am 2. Mérz 1931. 

Status praesens im Oktober 1924: Das Kind ist stark abgemagert, 
schwitzt stets viel. Es besteht eine totale, rechts convexe Skoliose 
mit Rippenbuckel. Kein Gibbus. Die Arme und der Schulter- 
giirtel sind beiderseits atrophisch, aber die Bewegungen werden 
normal ausgefiihrt. Allein die Hebung iiber den Kopf ist zwei- 
felhaft. Die drei ulniren Finger der linken Hand stehen noch 
in Klauenstellung. In den oberen Extremititen ist keine Spur 
von Kontraktur. Die Armrefiexe sind nicht zu erregen. Die 
Hinde haben eine etwas cyanotische Fiairbung. Der linke Arm 
ist oft kalt, der rechte weist eine wechselnde Rote auf. 

Die Bauchreflexe sind nicht auszulésen. 

Die Beine befinden sich in Hiift-, Knie- und Fussgelenken 
in starker Flexionskontraktur. Beide Fiisse stehen in Valgus- 
stellung. Der Patellarreflex fehlt rechts, links ist er vorhanden. 
Die Achillessehnenreflexe fehlen. Die Fusssohlenrefiexe sind weder 
deutlich im Sinne von STRUMPELL noch in dem von BABINSKI. 
Das starke Schwitzen besteht noch und bleibt auch in den nich- 
sten Jahren stets bestehen. 

Es wiirde zu viel Raum einnehmen, wollte man die ganze 
Krankengeschichte wiedergeben. Darum seien allein die Punkte 
angegeben, die von wesentlicher Bedeutung sind. 
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April 1925. Die Haltung des Kindes ist, wie oben beschrie- 


ben, ni&mlich die Beine sehr stark emporgezogen in Hiift-, Knie 


und Fussgelenken. Die Fiisse befinden sich in Hackenfuss-Platt- 


fussstellung. Die Mm. gastrocnemici sind fast ganz verschwun- 
den. Der M. quadriceps beiderseits ist sehr schwach. Der nach 
rechts convexe Rippenbuckel nimmt zu. Nach einer Réntgenauf- 
nahme besteht eine starke Torsion, namentlich im Lumbo-sacral 
teil. Die Verkriimmung der Wirbelsdule ist gering. 

August 1925. Die Beine liegen sehr stark emporgezogen in 
Fuss-, Knie- und Hiiftgelenken. Passives Strecken und Abdu- 
zieren ist auch nicht méglich. Die Arme werden in den Schulter- 
gelenken nach allen Richtungen mit wenig Kraft bewegt. Es ist 
bestimmt eine geringe Besserung an den Armen festzustellen. 
Das Kind kann mit beiden Armen iiber den Kopf und hinter die 
Ohren kommen. Die rechte Hand und die Finger sind beweg 
licher, die linke weniger beweglich. Die drei ulniren Finger sind 
noch gebogen, namentlich der mittlere Finger. 

Die Torticollisstellung des Kopfes ist verschwunden. Er ist 
nach allen Richtungen beweglicher. 

Mirz 1926. Alle Bewegungen mit den Armen sind méglich, 
doch sie erfolgen schwach und trage. In den Beinen sind keine 
Bewegungen, sie liegen maximal gebogen in den drei Gelenken. 

Juni 1926. Das Kind schwitzt die letzten Tage etwas we- 
niger. Die Beine sind so stark gegen den Bauch emporgezogen, 
dass kaum Platz fiir das Urinal ist, das stets augelegt bleibt. 
(Das Kind konnte nimlich den Harn nie ganz aufhalten. Das 
Wasser trépfelte nicht fortwihrend ab, sondern des Kind schlug 
jedesmal in kleinen Mengen das Wasser ab. Gefiihl fiir Defiika- 
tion hatte es nicht.) Die Kraft in den Armen nimmt etwas zu. 

Mirs 1927. Die Besserung der Arme halt an; aktiv und 
passiv kénnen alle Bewegungen ausgefiihrt werden. Die Arm- 
reflexe und die Bauchreflexe fehlen. Das rechte Bein ist maximal 
emporgezogen, das linke etwas weniger; das rechte ist in Ab- 
duction, das linke in Abductionskontraktur. Am rechten Bein 
sind keine Bewegungen mehr zu sehen, ausser sehr geringer Ver- 
stirkung der Beugung. Das linke Bein weist Verstirkung der 
Flexion im Knie- und Hiiftgelenk auf, nicht im Fuss. Die 
Kniesehnenreflexe fehlen. 

Die Sensibilitét scheint intakt. 

Immer wieder wird in der Krankengeschichte das starke 
Schwitzen des Kindes erwéhnt und der eigenartige Geruch, den 
es verbreitet und der einem Gemisch von Geruch von Heringen 
und eingemachten Gurken gleicht. 

In den niachsten Jahren bleibt der Zustand ziemlich der- 
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selbe, aber im Laufe von 1930 tritt starke Konstipation auf und 
hat das Kind wiederholt Anfille von heftigen Bauchschmerzen. 

Das Kind stirbt am 2. Mirz 1931, ohne dass in den letzten 
Stunden vor dem Tod besondere Erscheinungen eingetreten sind. 

Wahrend des jahrelangen Aufenthaltes im Krankenhaus hat 
das Kind als intercurrente Krankheiten durchgemacht: Masern, 
Windpocken, einige Male Bronchopneumonie und Icterus. 

Der Harn war bis November 1927 stets eiweissfrei, enthielt 
aber wihrend des Icterus im November 1927 einige Tage sowohl 
Eiweiss als Zucker. Beide verschwanden bald, aber Eiweiss 
wurde spiter noch vereinzelte Male gefunden. Was den Intellekt 
betrifft, so nahm der Knabe die naichste Umgebung gut auf. Er 
hat jedoch nie Lesen gelernt, obwohl er, wenn auch mit Unter- 
brechungen, drei Jahre lang Unterricht gehabt hat. 


Die Kérpertemperatur. 


Wahrend der ersten Monate des Krankenhausaufenthalts 
erwies sich die Temperatur als normal. Dieser Aufenthalt dauerte 
2'/2 Monate. Damals schwitzte das Kind auch schon viel. 

Wihrend der poliklinischen Behandlung wurde die Tempe- 
ratur nicht aufgenommen, aber wohl wurde das heftige Schwitzen 
notiert und die Tatsache, dass der linke Arm stets eine andere 
Temperatur hatte als der rechte. 

Von Oktober 1924 bis zum 1927 ist nie ein fieberloser Tag. 
Die Abendtemperatur betrug fast stets mehr als 39°. Im Januar 1927 
kommen fieberlose Tage vor, auch einzelne im Februar 1927 und im 
August 1927. Wiahrend ca. 10 Tagen Ende Januar 1928 und Anfang 
Februar 1928 ist die Temperatur etwas niedriger als gewohnlich und 
wird als Maximaltemperatur 38°,2 erreicht. Auch im Marz 1928 ist 
nur eine geringe Steigerung, aber darauf werden wieder héhere 
Gipfel erreicht. Im Juni 1928 gibt es eine fieberlose Periode 
von 6 Tagen, Darauf geht es stets wieder weiter, mit ab und 
zu einem Tag mit normaler Temperatur dazwischen, aber die 
Gipfel werden weniger hoch. Monatelang kommt die Abendtem- 
peratur nur eben iiber 38°, wihrend die Morgentemperatur normal, 
oder selbst sehr niedrig ist. Im Marz 1929 kommen einige Tage 
ohne Fieber vor, dann sind auch in dieser Zeit die Gipfel weni- 
ger hoch. Im Juni 1929 wieder einige afebrile Tage, wahrend 
im Juli 1929 wieder wiederholt 39° erreicht wird. Im Septem- 
ber 1929 kommen auch wieder ein paar fieberlose Tage vor. 

In den nichsten Jahren kommt dann und wann wohl einmal 
ein Tag ohne Temperatursteigerung vor, aber im iibrigen bleibt bis 


| 
| 


508 CORNELIA DE LANGE 


= zum Tode die Temperatur 
im unregelmiassig erhdht. Vom 
Oktober 1924 bis zum 
= 2 4 1931 hat Fieber bestanden, 
= = vielleicht hat es schon eher 
S = begonnen, aber in jedem 
a Nd +++ Falle war iiber eine Periode 
von 6'/2 Jahren die Tempe- 
— Fig. A stellt eine der 
i zahlreichen Temperaturta- 
tit] bellen dar. Diese Tabelle 
~~ betrifft die Periode vom 11. 
Juni 1925 bis zum 15. Juli 
«1925. 
COCO wird noch bei der Epikrise 
Q gegeben werden. 
Obduktion (Dr. J. C. 
TTT Leichte Hypostase und 
- Keine Pleuritis oder Pneu- 
t Das 8. romanum ist 
yas + + es ist iiberfiillt mit enormen 
Sil Fikalmassen. Das Colon ist 
al sehr lang. Die Leber ist 
== 4 ganz hinteniiber gekippt. 
Beide Nieren weisen einen 
weiten Ureter auf. Die Blase 
> & > an und enthalt einen gros- 
sen  Blasenstein (Grisse: 
+ 5X $X2,5 em). 
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Makroskopische Untersuchung von 
Gehirn und Riickenmark. 


Das Gehirn wiegt 1430 g, 
sieht gut geformt aus. Es 
besteht keine Meningitis. 

Stamm und Cerebellum 
werden abgeschnitten durch 
die Pedunculi cerebri. Die 
Pyramiden sind etwas flach 
und die Oliven stehen etwas 
vor. Im iibrigen wird hier 
nichts Anormales beobachtet. 
Ein auf die Grenze des ver- 
langerten Markes und Hals- 
markes gelegter Schnitt zeigt 
zur Stelle des vierten Ven- 
trikels einen Raum, der dor- 
sal offen ist, wihrend die 
lateral angrenzenden Teile 
viel zu stark emporstreben. 
3eim Durchschneiden des 
Grosshirns an frontalen 
Schnitten werden keine Ab- 
weichungen beobachtet. 

Stamm und Cerebellum 
mit 4. Ventrikel und Medulla 
oblongata werden in MUL- 
LERschen Fliissigkeit gehiartet 
and an Serienschnitten von 
30 » untersucht, welche ab- 
wechselnd  gefiirbt werden 
nach WEIGERT-PAL und VAN 
GIESON. 

Die Dura des Riicken- 
marks ist nicht verdickt und 
lisst sich leicht entfernen; 
man sieht zahlreiche  ge- 
schlingelte Blutgefiisse auf 
dem Mark verlaufen. Das Riickenmark hat eine ganz eigenartige 
Form; von der Seite gesehen gleicht es einem Fisch, des- 
sen unterer Teil mit der Cauda equina den Schwanz bildet 
(Fig. B). Es ist an dem empfangenen Priparat nicht mehr fest- 
zustellen, welches die Vorder- und welches die Riickseite ist 
(Fig. C). Das Cervicalmark ist ohne Zweifel verdickt, denn es 


Fig. B. Fig. C. 
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Fig. 1. 


Fig. la. 


CORNELIA DE LANGE 


a Gewebsstiickchen vom Dach des IV. 


Ventrikels. 


VON GIESON. Kleine Vergrésserung. 


Firbung nach 


Necrotische Nervenfasern aus a. Firbung nach WEIGERT-PAL. 
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Fig. 2. Dasselbe wie in Fig. 1. Fiarbung nach VAN GIESON. Grosse 
Vergrésserung. 


Fig. 3. Hierauf ist ersichtlich, dass sich die nekrotischen Fasern in a am 
dorsalen Rande derselben befinden. Firbung nach WEIGERT-PAL. 
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iibertrifft an Umfang das verlingerte Mark. Eine stark spindel- 
formige Verdickung weist das ganze Thoracalmark auf. Die 
grésste Breite des Brustmarks betrigt 8 cm. Beim Durchschnei- 
den des am meisten geschwollenen Teiles sieht man einzelne 
kleine Héhlen mit einer gallertigen Masse gefiillt. 

Unter dem _verbreiterten Thoracalteil ist das Riickenmark 
eingesunken und schlaff. Dieser verdiinnte Teil gebt iiber in 
die Cauda. Beim Durchschneiden zeigt sich, dass der schlaffe 
Teil eine grosse Héhle enthalt, die bis in den Conus hinab reicht. 


Mikroskopische Untersuchung. 


Zahlreiche Stiickchen werden aus der Rinde des Grosshirns 
und des Cerebellums und aus denjenigen Teilen des Gehirns ge- 
nommen, die nach dem heutigen Stande unserer Kenntnis mit 
der Warmeregulierung zusammenhingen. Diese Untersuchung ge- 
schieht an Paraffinschnitten mit Fairbung mit Himatoxylin-Eosin, 
Toluidinblau und Kresylviolett. Bei dieser Untersuchung werden 
keine Abweichungen gefunden, namentlich nicht im Striatum und in der 
Regio subthalamica. 


Untersuchung an einer fortlaufenden Serie von Weigert-Pal- und 
van Giesonpriparaten des letzten Teiles des vierten Ventrikels und des 
verliingerten Markes. 

Frontal beginnend ist das erste, was als anormal auffallt, 
eine Entziindung auf beiden Seiten des Plexus des 4. Ventrikels 
und eine Ependymitis auf beiden Seiten in der Ventrikelecke. 
Die LuscHKAschen Foramina erwiesen sich als offen. Etwas mehr 
kaudal sieht man ein kleines Gewebstiick, das oben mit dem 
Plexus sich beriihrt und sich dem Boden des 4. Ventrikels, etwas 
mehr nach rechts, anschmiegt. Dieses Gewebe besteht aus ge- 
wucherter Glia und aus Stiickchen nekrotischer Nervenfasern von 
einem gréberen Kaliber (Fig. 1—3). In den WetcEertT-PAL-Pripa- 
raten sieht man niadmlich zahlreiche Kiigelchen, Schraubchen, 
kleine Korkzieher (Fig. 1 a), ein Bild ganz iibereinstimmend mit 
dem, welches SPIELMEYER’ gibt in Fig. 74 seines Lehrbuchs. 
Es befindet sich an den Riandern dieses Gewebsstiickchen kein 
Ependym. Links unten am Stiickchen liegen einige grébere Fasern, 
die kein Mvrelin enthalten. Noch etwas mehr kaudal ist das 
Stiickchen an der Oberseite doch augenscheinlich mit dem Plexus 
verklebt. Es bekommt nun auch Kontakt mit der Ventrikelwand 


' W. SPIELMEYER: Histopathologie des Nervensystems. Bnd. 1. 1922. 
J. Springer, Berlin 
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links unten. Das Ependym des Ventrikels laiuft deutlich weiter. 
Es sind nun drei Hoéhlen entstanden, nimlich lateral beiderseits 
ein Stiick des Ventrikels und eine dritte am Unterrand des 
Stiickchens. In der untersten Hodhle liegt ein wenig Exsudat. 
In der Mitte gegen das Stiickchen an und in der Hohle ein Ge- 
bilde, das einem grossen Gefiiss sehr fhnlich sieht. In den dor- 
salen Ventrikelecken sieht man noch stets Ependymitis und ent- 
ziindeten Plexus. 

Nun wachst der Raum des 4. Ventrikels zu. Beiderseits 
lateral und zwischen den Unterrand des 4. Ventrikels und die 
soeben beschriebene untere Héhle kommt Gewebe, wodurch die 


Fig. 4. Fasern aus den GoLuschen Kernen, d Hoéhle. Firbung nach 
WEIGERT-PAL. 


Hohle etwas in dorsaler Richtung verschoben wird. In dem am 
meisten dorsalen Teile der Ho6hle befindet sich etwas Exsudat, 
ebenfalls in der Mitte. Die Héhle ist von einem Gewebsstreifen 
umgeben, der ihrer Konfiguration folgt und der denselben Bau 
hat wie das Stiickchen, das vom des 4. Véntrikels kam. Dorsal 
wird der umringende Gewebsstreifen begrenzt durch bogenfoérmig 
verlaufende Fasern. Ferner sieht man beiderseits am oberen Rand 
der Gewebemasse, die den Ventrikel fiillt, horizontal verlaufende, 
markhaltige Fasern, welche, wie sich spiiter zeigen wird, aus den 
Kernen der Goutschen Striinge herriihren (Fig. 4). Inmitten des 
auffiillenden Gewebes liegt links noch eine abgeschniirte, mit 
Ependym ausgekleidete kleine Hohle. Das auffiillende Gewebe 
ist als gefissreiches zentrales Grau zu betrachten. Die Hohle 
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Fig. 5. Vase-Form des Spaltes. Die Ausliiufer der GoLLschen Striinge 
nihern sich. Fiarbung nach WEIGERT-PAL. 


Fig. 6. Dasselbe bei grosser Vergrésserung (g und g’ sind Artefakte). 
Fiirbung nach VAN GIESON. 
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ist nicht mit Ependym ausgekleidet; wohl bekommt man den 
Eindruck, dass auf der Wand hier und da ein Rest von Endothel 
zu sehen ist. Dagegen ist in geringer Entfernung, ventral von 
der Hoéhle, stets ein mit Ependym ausgekleideter, bogenférmiger 
(mit der Convexitiéit ventral) Spalt wahrzunehmen, als Rest des 4. 
Ventrikels. In dieser Héhe der Medulla oblongata machen die 
BurpAcHschen Kerne einen normalen Eindruck, die GoLuschen 
laufen spitz aus. 


Fig. 7. Etwas mehr kaudal als die vorige Figur. Firbung nach 
VAN GIESON,. 


Die Héhle, die im Zentrum der als zentrales Grau zu be- 
trachtenden Gewebemasse liegt, lauft dorsal aus in zwei Spitzen. 
Stets bleibt die Figur umschlungen von einem kleinen Streifen 
von derselben Struktur, wie das urspriingliche Gewebestiickchen, 
das von dem Dach des 4. Ventrikels kam. Dies bleibt stets so, 
auch dann, wenn die Hoéhle spaltf6rmig geworden ist. 

In der Héhle steckt nun wieder ein Gewebestiick von der- 
selben Struktur, das sie fast ganz fiillt. Der 4. Ventrikel ist in 
den Zentralkanal iibergegangen, der in der Form von zwei klei- 
nen mit Ependym ausgekleideten Héhlen vorhanden ist. Um den 
dorsalen Teil der Héhle laufen noch bogenférmig myelinisierte 
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Fasern, um die ganze Héhle die Guirlande mit dem Gewebe mit 
den Strichelchen, Fasern und Kiigelchen. Die Spitzen der GoLt- 
schen Kerne treffen einander in der Mitte. 

Die Distanz, iiber die sich das zweite obturierende Gewebs- 
stiickchen erstreckt, ist nur sehr gering, denn ein wenig weiter 


Fig. 8. Dasselbe bei grosser Vergrésserung. 


ist das Lumen wieder frei. In diesem Priaparat ist alles das 
jenige zu finden, was man normalerweise in der Medulla oblongata 
antrifft. Die Anomalie betrifft allein die GoLischen Kerne, die 
in einem Punkt ausgereckt sind und deren Fasern in der Mittel 
linie zusammenkommen und sie betrifft den mittleren Teil mit 
den Héhlen. Deutlich sieht man von den BurDAcHschen und 
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FIEBER VON 6 
GoLLschen Kernen den Lemniscus ausgehen, der ein normales 
Vorkommen hat. 

Die Hoéhle in der Mitte wird zu einem Spalt, der mehr oder 
weniger die Form einer Vase mit zwei ventralen Ausbuchtungen 
hat. Der Zentralkanal nimmt sich hier aus wie vier kleine, mit 
Ependym ausgekleidete Hoéhlen, mit runden Zellen dazwischen, 
auch lateral etwas kleinzelliges Gliainfiltrat. 

Die Punkte der GoLuschen Kerne, die horizontal in einander 


Fig. 9. Die fibrae arcuatae internae f sind hier deutlich. Firbung nach 
WEIGERT-PAL. 


iibergingen, beginnen sich nun wie Vogelschnibel aufzurichten, 
die einander picken wollen und entfernen sich von einander. Es 
kommt also dorsal eine Offnung. Die GoLischen Kerne geben 
Fasern ab, die zu den Fibrae arcuatae internae gehéren und auch 
myelinisierte Fasern, die die entstandene Offnung umspinnen. Die 
Gottschen Kerne richten auf und beugen die Képfe (Fig. 5. 6. 
7. 8. 9). 

Die Go .uschen Striinge gehen dann weiter wie Schnibel 
nach unten, ihre Fasern bilden teils die Fibrae arcuatae internae, 
teils grenzen sie dorsal géffnete Héhle ab. Die Ganglienzellen 
in den verschiedenen Teilen der BurRDAcHschen Kerne_ sehen 


34—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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normal aus. E.s_ befinden siek Ganglienzellen in den hervorra- 
genden Punkten der Go.iuschen Kerne, aber ebenfalls eine Reihe 
Ganglienzellen zwischen den Fasern, welche die GoLLchen Stringe 
abgeben und dem Spalt. Offenbar gehéren diese Ganglienzellen 
zu den Go.Luschen Kernen bezw. Stringen, 

Der Zentralkanal stellt sich dar in der Form von zwei oder 
mehr kleinen Hodhien. Die Kerne der verschiedenen Hirnnerven 
liegen lateral oder etwas ventral von diesen Héhlen. Der Rest 


Fig. 10. Schnitt im Niveau der Decussatio pyramidum. Firbung nach 
WEIGERT-PAL. 


des Priiparates ist normal auf dieser Héhe. Die Offnung, deren 
Form anfinglich ziemlich symmetrisch war, wird nun asymme- 
trisch und zwar ausgereckt nach rechts. 

In den nichsten Schnitten treten keine grossen Verinde- 
rungen auf. 

Man erreicht nun das kaudale Ende der Oliven und die 
Lemniscuskreuzung. Es bleibt stets etwas sichtbar von einem 
Zentralkanal. 

In kaudaler Richtung untersuchend, sieht man anfinglich 
wenig Veriinderung. Die BuURDACHschen Kerne sind gut ausge- 
bildet, es bleiben Ganglienzellen sichtbar in dem Teil der. GoLL- 
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schen Kerne bezw. Striinge, die sich nach unten wenden. Die 
Kerne der Gouuschen Striinge sind klein und teilen ihre Fasern 
noch stets in zwei Teile als Fibrae arcuatae internae und um 
die Offnung herum. Die Decussatio pyramidum ist auf dieser 
Héhe zu erkennen, ebenso ein kleiner Rest der spinalen Trige- 
minuswurzel. Die Bahnen am Rand des Riickenmarks erweisen 
sich als degeneriert. Der Anfang des Riickenmarks beginnt sich 
abzuzeichnen. Ganglienzellen in den Vorderhérnen sind sichtbar 
(Fig. 10). 


Der Bau des oberen Cervicalmarkes ist gut erhalten in der 
ventralen Hilfte der Schnitte. Gut mit Mark versehen sind die 
vorderen Wurzeln und etwas mehr kaudal vor allem die hin- 
teren Wurzeln, die zur Seite eintreten. Allméahlich verandert 
der dorsal offene Teil einigermassen seine Form und Lage. Der 
Boden der Einsenkung bekommt eine mehr dorsale Lage und 
lauft etwas schriig auf, von links nach rechts. Die BURDACH- 
schen Striinge zeichnen sich deutlich ab. Der Zentralkanal be- 
steht aus zwei kleinen Hodhlen mit Gliazellen dazwischen. In 
den Spaltdivertikeln ist hier und da etwas Exsudat und um den 
Spalt liegt noch stets das eigenartige Gewebe, aus dem das 
Stiickchen besteht, das vom Dach des 4. Ventrikels herkommt. 
Es gehen von den missgebildeten GoLLschen Striingen noch stets 
Fasern ventral und Fasern um die Offnung herum. Auch liegen 
uoch stets Ganglienzellen zwischen letztgenannten Fasern und 
dem Spalt. Nun beginnen die zwei Teile, aus denen der dorsale 
Teil des Riickenmarks besteht, sich einander zuzuneigen und von 
dem Spalt schniirt sich eine kleine Héhle ab. Die dorsale Ein- 
senkung wird klein durch das sich Nahen der GoLischen Forma- 
tionen. Die Fasern, welche letztere noch immer abgeben, vereini- 
gen sich in der Mitte. Schliesslich Ist das Riickenmark wieder 
geschlossen. Die abgeschniirte kleine Hohle ist etwas grésser 
geworden, der Spalt ist an beiden Seiten noch zu sehen und 
ebenso der gespaltene geteilte Zentralkanal. Kriaftige Entwick- 
lung der hinteren Wurzeln. Die BurDAcHschen Stringe sind gut 
entwickelt. In dem, was vermutlich die Hinterhérner sind, ist 
nicht viel von Ganglienzellen zu sehen. Dagegen sind die Vor- 
derhérner gut mit Zellen versehen. 

Auch in diesen Priaparaten ist rund um die abgeschniirte 
Héhle noch stets derselbe Gewebetyp der gewucherten Glia und 
der degenerierten Nervenfasern zu erkennen. 

Schliesslich verschwinden die Reste des Spaltes; zwei kleine 
Lumina stellen den Zentralkanal dar. Der ventrale Teil des 
Riickenmarks lisst verschiedene Teile gut erkennen. Degenera- 
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Fig. 12. Die dorsale Offuung verkleinert sich. Firbung nach WEIGERT-PAL 
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Fig. 13. Das Riickenmark ist wieder geschlossen. Firbung nach 
WEIGERT-PAL. 


Fig. 14. Missbildung der Burdachschen Striinge. Fiirbung nach 
WEIGERT-PAL. 
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Fig. 15. Schnitt etwas mehr kaudal als Fig. 14. Firbung nach 
WEIGERT-PAL. 


. 


Fig. 16. Abgeschniirte Héhle mit umringenden Gliastreifen. Firbung 
nach VAN GIESON. 
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tion der Pyramidenvorderstrangbahnen, der GowerRsschen und 
der spinocerebellaren Bahnen. 

Schwieriger wird die Orientierung im dorsalen Teil. Ein 
Studium der Priiparate auf dieser Hohe zeigt, dass die BURDACH- 
schen Strange nun, wie mehr frontal es die GoLLschen getan 


Fig. 17a. Dasselbe als Fig. 16. bei grosser Vergrésserung. 


einen gebogenen Schnibel auslaufen, von welchem 


haben, in 
Die daran 


Schnabel der rechte mehr dorsal reicht als der linke. 
anschliessenden Teile, worin nur noch spirliche, markhaltige Fa- 
sern laufen, sind dann das Gebiet der medialen Hinterstringe 
geworden (Fig. 11 bis Fig. 17 a). 

Es ist schwer, mit Sicherheit zu sagen, wo im Cervicalmark 
sich der Beginn des Tumors befindet; eine Ortsbestimmung im 
Priparat, sowie es empfangen wurde, war nicht méglich. Eben- 
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sowenig war festzustellen, wo das Cervicalmark endete und das 
Thorakalmark anfing. Um einigermassen ein Bild von den Ver- 
hiltnissen zu bekommen, wurde derjenige Teil des Riickenmarks, 
der proximal dem soeben beschriebenen Teil anliegt, und kaudal 
reicht bis etwas oberhalb des dicksten Teils des Tumors, in vier 
gleiche Stiickchen geteilt und diese einzeln in Paraffin einge- 
bettet, gefiirbt mit Haimatoxylin-Eosin und Toluidinblau und teil- 
weise auch nach WEIGERT-PAL nach vorherigem Chromieren. 
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Fig. 17. Schnitt durch den gréssten Umfang des Tumors. Die dorsalen 
und ventralen Riickenmarkswurzeln sind zu unterscheiden. Firbung nach 
WEIGERT-PAL. 


Hierbei trat zu Tage, dass die beiden proximalen Stiickchen noch 
kein Tumorgewebe enthalten. In ersterem geht die beschriebene 
Missbildung von den BurRDAcHschen und Go.Luischen Striingen 
noch weiter, die Vorderhérner mit ihren Ganglienzellen und der 
Fissura anterior zeichnen sich deutlich ab; der Zentralkanal ist 
vorhanden in der Form von ein paar kleinen Héhlen. Ferner 
gibt es eine grosse zentrale Héhle und an der Riickseite eine 
Hohle, gefiillt mit einer gallertigen Masse. Im niichsten Stiick- 
chen sind ebenfalls noch Reste von Pyramidenvorderstrangbahnen 
und GowerRssche Bahnen sichtbar, die Form der Vorderhérner 
noch zu erkennen und ebenso ihre Ganglienzellen. Ein Zentral- 
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kanal ist hier nicht mehr zu finden. Die zentrale Héhle und 
die kleinere an der Riickseite sind vorhanden. Im dritten Stiick- 
chen erscheint das Tumorgewebe und man sieht sogleich eine 
grosse Masse anormaler Ganglienzellen. Ausser den genannten 
Héhlen kommen hier noch verschiedene Spalten und kleine Héhlen 
vor. Auch hier ist die Zeichnung der Vorderhérner mit ihren 
Ganglienzellen noch zu erkennen. Die Hinterstringe erscheinen 
nunmehr als ein diinner kleiner Rand. Etwas weiter kaudal ist 


Fig. 18. Schnitt aus der Mitte des Tumors. Spirliche markhaltige Fasern. 
Fiirbung nach WEIGERT-PAL. 


eine Hornerzeichnung nicht mehr zu finden und es gelingt nicht 
mehr bestimmte Gruppen normaler Ganglienzellen von den patho- 
logischen zu trennen. Die vorderen und hinteren Wurzeln sind 
in allen Stiickchen gut erhalten. 


Histologische Untersuchung des Tumor medullae. 


Hierbei wurden die folgenden Methoden angewandt: Ha- 
matoxylin-Eosin, Toluidinblau und Kresylviolett. BIELScHOWSKY, 
BiELSCHOWSKY-GRos und CAJAL’s Silberreduktionsmethode fiir 
Neurofibrillen, PENFIELD (Oligodendroglia und Mikroglia), DEL 
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Rio Horteca (Mikroglia), Gotat’s Goldsublimatmethode fiir fa- 
serige Glia, ALZHEIMER A. fiir améboide Glia und Houzer fiir 
fibrése Glia. Nach Chromieren von Paraffinschnitten wurden 
diinne Schnitte mit VAN GIEsON und WEIGERT-PAL gefirbt. Fer 
ner fiir fibrése Glia MALLory, und PerpRav fiir kollagene Fa- 
sern, DomeEnicr fiir Blutzellen und Svupan III fiir Fett. Auch 
wurde noch aus dem dicken Teil des Tumors ein Stiickchen in 


Fig. 19. Biindel markloser Nervenfasern. Priiparat nach CAJAL. 


Celloidin eingebettet und in Serienschnitten verarbeitet, abwech 
selnd gefirbt nach WEIGERT-PAL und VAN GIESON. 

Betrachten wir das Bild des Tumors in seinem gréssten Um 
fang und etwas dariiber, so ergibt sich, dass es noch wohl méglich 
ist, an WEIGERT-PAL Priiparaten (Fig. 17) zu erkennen, was die 
Vorder- und was die Riickseite des Riickenmarks ist, weil noch 
etwas von den Pyramidenvorderstrangbahnen iibrigblieb, wiihrend 
auch lateral und dorsal markhaltige Fasern zu sehen sind, die 
man jedoch grossenteils nicht auf Querdurchschnitt beobachtet, 
sondern die meist der Linge nach angetroffen werden und in 
degeneriertem Zustand sich befinden. Dies sind also Reste von 
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priexistenten Tractus. In den VAN GtkEson Priparaten ist die 
Randzeichnung noch deutlicher zu beobachten. Alles, was drin- 
nen liegt, ist Tumor. In der Mitte des Tumors sind in WEI- 
GERT-PAL Priéparaten da und dort markhaltige Fasern zu sehen, 
wihrend sich feine Faserbiindel guirlandenférmig um die kleinen 
Hohlen oder Cysten schlingeln, die in der Geschwulst vorhan- 
den sind. Marklose Fasern dagegen enthilt der Tumor in gros- 
ser Anzahl, wie Fig. 18 (WerIGERT-PAL Priparat) verglichen mit 


Fig. 20. Cajalpriiparat aus einer Partie, wo das Fasernetz weniger dicht ist. 
Mehrere Ganglienzellen sind sichtbar. 


Fig. 19 und 20 (CasaL Priiparate) lehrt. Auf diese marklosen 
Fasern kommen wir gleich zuriick. Auffallend ist die gute Er- 
haltung sowohl der vorderen als der hinteren Wurzeln, auch der 
intramedullaren Radices. 

Bei einer ersten Orientierung an den mit Haimatoxylin-Eosin 
gefarbten Priparaten wird man getroffen durch die grosse Menge 
Gefiisse, die sich in der Geschwulst befinden. Von vielen dieser 
Gefisse ist die Wand hyalin degeneriert. Was ferner sofort ins 
Auge fillt, sind die Héhlen oder Cysten und Spalten, die bereits 
bei makroskopischer Besichtigung deutlich waren und die ganz 
oder teilweise gefiillt sind mit einer gallertigen Masse. Fig. 21 


re? 


528 CORNELIA DE LANGE 


stellt solch eine spaltférmige Héhle dar. Die Héhlen sind um- 
grenzt durch verdickte Glia und bei Markscheidefirbung sieht 
man auch hier wieder degenerierte Nervenfasern in der Form von 
kleinen Spiralen, kleinen Korkziehern, Kiigelchen. Von einem 
Zentralkanal ist nichts mehr zu finden. 

In der Geschwulst liegen eine grosse Anzahl Ganglienzellen 


an der einen Stelle etwas dicker gesit als an der andern in 
einem faserigen Stroma. Bindegewebe gibt es eigentlich allein in den 
Gefiissen und um dieselben (Priiparat nach MALLORY und PERDRAU). 


Fig. 21. Spalt- respective Cystenbildung im Tumor. Firbung mit Hima- 
toxylin-Eosin. Paraffinschnitt. 


Eine nihere Betrachtung der Ganglienzellen an NissLpriiparaten 
lehrt, dass neben einer Anzahl gut gebildeter Zellen mit schénem 
Tigroid und Fortsitzen es viel mehr gibt, die anormale Formen 
zeigen (Fig. 22 und 23). Viele gleichen, wie solches auch von 
Pick und BIELSCHowsKy angegeben wird, den Zellen der Inter- 
spinalganglia. Hier und da sieht man kleine Kiigelchen, die sich 
sehr intensiv firben mit Toluidinblau und Kresylviolett und worin 
keine Zeichnung mehr zu erkennen ist. Diese sogenannten »Cor- 
pora amylacea» fand auch CouRVILLE. Viele Zellen sind apolar, 
andere bipolar, wie dies in BIELSCHOWSKY Priparaten noch deut- 
licher zu Tage tritt. In einigen Exemplaren hat sich alles Chro- 
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matin des Kerns in dem Nucleolus gesammelt. Viele haben einen 
exzentrischen Kern und weisen nur an der Peripherie Klumpen 
tigroider Substanz auf. Andere haben weder Kern noch. Aus- 
liufer, wieder andere weisen Vacuolen auf, wiihrend auch Exem- 
plare mit zwei Kernen zu finden sind. Nur in einer einzigen 
Zelle sah ich Neuronophagie und ebenso waren nur in ganz ver- 
einzelten Ganglienzellen mit Sudan III (Gefrierschnitte) verein- 
zelte kleine Fetttropfen nachweisbar. 

Wihrend ein grosser Teil der Ganglienzellen sofort als solche 


5 
Mey 


Fig. 22. Ganglienzellen im Tumor. Fiirbung nach NIssL. 


imponieren trotz aller pathologischen Verinderungen, fallt nicht 
so schnell ins Auge eine kleinere Zellsorte, die doch auch zwei- 
felsohne zu den Ganglienzellen gerechnet werden muss und na- 
mentlich deutlich in der Erscheinung tritt in Priparaten herge- 
stellt nach einer der Silberreduktionsmethoden (BIELSCHOWSKY, 
Gros, CAJAL). Beim Studium letzterer Schnitte sieht man in einigen 
gut gebildeten Ganglienzellen deutlich die Intracellularfibrillen 
und auch in einem Teil der Fortsiatze sind diese zu erkennen. 
Von einem Teil der Ganglienzellen gehen plumpe, dicke Achsen- 
zylinderfortsitze aus (Fig. 20). Gelingt es diese zu verfolgen, 
so sieht man manchmal, dass sie sich iiber einige Gesichtsfelder 
erstrecken. Die Anzahl Fasern, die sich im Tumor befinden, ist 


ig 
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sehr gross. Zum weitaus gréssten Teil miissen sie als marklose 
angesehen werden. (Aus WEIGERT-PAL Priparaten erhellte das 
Vorhandensein von viel spirlicheren markhaltigen.) Sie umspin- 
nen oft die Ganglienzellen und an Bildern wie CourvILLE’ sie 
gibt in Fig. 17, Seite 477, sind auch meine Pridparate reich. 
Eigenartig ist jedoch, dass man dennoch so wenige Verzweigungen 
der Achsencylinder sieht. Auch das langdauernde Paralelgehen 
von Verzweigungen mit dem Achsenzylinderfortsatz, der sie 
abgibt, konnte ich im Gegensatz zu Pick und BIELscHowsky~* 
nicht beobachten. Dennoch ist der Faserreichtum auf keine an- 


Fig. 23. Ganglienzellen im Tumor. a@ Corpora amylacea. b Zweikernige 
Zelle. 


dere Weise zu erkliren. Man muss dann annehmen, dass sie 
sich abbiegen aus der Fliche, welche das Gesichtsfeld bildet. 
Wohl konnte ich in den Silberpriparaten feststellen, dass viel 
weniger Ganglienzellen apolar sind als die Farbung nach Nissi 
vermuten lisst. 


CyriL B. CouRVILLE: Ganglioglioma. Tumor of the central nervous 
system, review of the literature and report of two cases. Vol. 24. No 3. 
Sept. 1930. 

* Lupwia Pick u. MAx BreLscHowsky: Uber das System der Neu- 
rome und Beobachtungen an einem Ganglioneurom des Gehirns (nebst Un- 
tersuchungen iiber die Genese der Nervenfasern in »Neurinomen»). Zeit- 
schrift f. d. ges. N. u. Ps. Bnd. 6. 1911. 
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Es ist trotz der Anwendung verschiedener Methoden sehr 
schwer festzustellen, welche Rolle die Glia spielt in der Forma- 
tion des Tumors. Das liegt einerseits daran, dass diese Metho- 
den dennoch nicht streng spezifisch sind und dass unreife patho- 
logische Glia sich augen- 
scheinlich anders verhalten 
kann als normale Glia. 
Erwahnt CoURVILLE doch 
von seinem ersten eigenen 
Fall, dass in einem MAL- 
LORYpraparat fiir die Far- 
bung von kollagenen Fa- 
sern, die Glia feine blaue 
Fasern aufwies. Uberall 
findet man angegeben, dass 
die Glia sich normaler- 
weise bei dieser Methode 
rot farben muss. Ander- 
seits liegt die Schwierig- 
keit darin, dass in dem 
Tumor in meinem Fall 
zweifellos Glia vorhanden 
ist, die aufgefasst werden 
konnte als Reste der pri- 
existenten Glia aus dem 
Riickenmark, mehr oder 
weniger pathologisch ge- 
worden unter dem Einfluss 
des Tumors. 


In nach PENFIELD ge- 
farbten Praparaten ist sehr 


deutlich zu beobachten, 
was noch von den Rand- Fig. 24. Schlaffer, kaudaler Riickenmarks- 
teil mit Héhlebildung. 


stringen steht. Man kann 
also dieses Gebiet beim 
Studium leicht umgehen. Bleibt man nun innerhalb des Ge- 
schwulstgewebes, so lassen sich viele Zellen erkennen als Oligo- 
dendro und Mikro-(bezw. Meso-)glia. Die feinen Ausliufer der 
Oligodendroglia erscheinen da und dort wohl etwas geschwollen 
und weisen Varicositiiten auf; dies wire dann als sekundér zu 
betrachten. Zugleich sieht man jedoch wiederholt Formen, die 
ganz iibereinstimmen mit dem, was CoURVILLE fiir seine Fille 
bipolare Spongioblasten nennt, also unreife Formen. 
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Beim Studium einer grossen Anzahl Priiparate sah ich nur 
dreimal mit Sicherheit ein Astrocyt im Tumor. Diese Zellart ist 
also bestimmt sehr spirlich vorhanden. Verfettung von Gliazellen 
(Sudan III) gab es nicht, ebenso wenig Syncytia. In diesen drei 
Punkten weicht der Befund ab von dem, was Pick und BIEL- 
scHowsky fanden. 

In NissLpriparaten ist es ebenfalls deutlich, dass ein Teil 
der Gliazellen zu der Mikroglia mit den verschiedenen Kernfor- 
men gehort. Sehr viele haben die Form von Bindegewebskernen 
und man sieht dann deutlich an beiden Enden einen Ausliiufer. 
Ferner sieht man Zellen mit dem typischen Gliakern und einem 
Protoplasmasaum. Diese sind wohl als Oligodendroglia aufzu- 
fassen und ferner zahlreiche sehr dunkelgefarbte, fast wie nackte 
Kerne aussehende Elemente, die man fast nicht wiederfindet in 
normalen Riickenmarkspraéparaten. Moglicherweise sind dies Ju- 
gendformen. 

Um einen Teil der Blutgefiisse befindet sich kleinzelliges 
Infiltrat. Das Vorhandensein dieser Infiltrate in Gangliogliomen 
oder Ganglioneuronen wurde wiederholt erwihnt. Nach einigen 
Autoren sind es undifferenzierte Elemente; andere glauben, dass 
sie aus der Blutbahn angelockt werden durch chemotactische 
Stoffe, die die Geschwulst ausscheidet. Ich fand, dass diese Zellen 
fast alle eine Gliastruktur ihres Kerns hatten, aber es befinden 
sich zweifellos auch polynucleiire Leukozyten darunter, wie aus 
nach DoMENIcI gefiairbten Priparaten deutlich hervorgeht. 

Wiahrend, wie oben erwihnt wurde, ein grosser Teil der 
Fasern, die im Tumor vorkommen, marklose Nervenfasern sind, 
ist es fraglich, ob sich hierzwischen auch Gliafasern befinden. 
Pick und BIELScHOWsKy beschreiben in dem von ihnen unter- 
suchten Tumor, der sich im rechten Hinterstrang des Cervical- 
marks befand, sich bis zur Briicke erstreckte und wovon sie den 
cervikalen Teil untersuchten, dichtere Teile, worin grosse parallel 
verlaufende Gliabiindel vorkamen, die auf allerlei Weise durch- 
einander geflochten waren und lockere Teile, worin jede syste- 
matische Ordnung fehlte. Die Fasern waren in letzteren Partien 
viel spirlicher, aber es waren mehr Kerne vorhanden. Diese 
Abwechslung von Stellen mit vielen Fasern, die mehr oder we- 
niger parallel geordnet sind und lockeren Teilen, ist auch in 
meinen Praparaten nachweisbar. Wenn man ein Priaparat nach 
HouzeEr studiert, worin bekanntlich auch die Achsenzylinderfort- 
siitze gefairbt werden, so sieht man in den lockeren Teilen nur 
spirliche violette Fasern von einem grdsseren Kaliber, in den 
oben angedeuteten dichtern Teilen jedoch einen grossen Reichtum 
an dergleichen Fasern, oft in parallelem Lauf. Gliazellen, an 
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ihren Formen erkennbar, liegen dicht neben jenen Fasern, aber 
man sieht die Fasern nicht ausgehen von den Gliazellen. Wohl 
sieht man aus letzteren hier und da ein feines Fiserchen kommen. 

Ebensowenig haben Go.Lai’s Goldsublimatmethode und die 
andere angewandte Technik mir die Uberzeugung geben kénnen, 
dass grébere Gliafasern in einigermassen grosser Anzahl vorhan- 
den sind. Das Fehlen von Astrozyten spricht auch dagegen. 

Der Name Ganglioneuroma amyelinicum, den Pick und BIEL- 
sCHOWSKY dem von ihnen studierten Tumor gegeben haben, wiirde 
also mit umso grésserem Recht fiir meinen Fall gelten, es sei 
denn dass man annehmen will, dass die unreifen Formen, die 
neben den sekundiaren Verinderungen der Oligodendroglia gefun- 
den wurden, dennoch beweisen, dass die Glia wohl einen inte- 
grierenden Anteil an der Bildung der Geschwulst gehabt hat. 
Nimmt man an, dass die Glia nur eine untergeordnete Rolle ge- 
spielt hat, so ist die Frage der Multipotenz der Geschwulstzellen 
hinfallig. 


Untersuchung des schlaffen Kaudalen Teiles mit Hihlenbildung. 


Hier ist kein Tumorgewebe mehr vorhanden und wir finden 
die zentrale Héhle wieder zuriick (Fig. 24). In WrIGERT-PAL 
Praparaten ist der Bau des Riickenmarks noch zu erkennen, die 
Fissura anterior und eine gut ausgebildete vordere Kommissur, 
auch eine hintere Kommissur als ein sehr kleiner Spalt. Das 
Riickenmark erweist sich in seitlicher Richtung als zusammen- 
gedriickt, doch es ist mdglich, dass dies ein Artefakt ist, das 
beim Bewahren in diesem schlaffen Teil entstanden ist. Die 
Wurzeln sind wie immer wieder gut entwickelt; dagegen weist 
dasjenige, was von den Stringen noch dasteht, wohl Entartung 
auf. Es ist eine grosse zentrale Héhle da mit spaltférmigen 
Ausliufern, welche Héhle sich erstreckt in der Richtung Fis- 
sura anterior-posterior. Zwischen dieser Héhle und den in den 
WEIGERT-PAL Priiparaten zu erkennenden Strangresten, liegen 
noch feine degenerierte Nervenfasern. Die Héhle ist wieder um- 
ringt von dem bereits wiederholt erwahnten verdickten Gliastreifen 
mit Uberbleibseln von dicken degenerierten Fasern in der Form 
von Korkziehern, Schraiubchen, Kiigelchen. 

Die Héhle hat ebensowenig wie im Gebiet des vierten Ven- 
trikels und des verlingerten Marks eine endotheliale oder epi- 
theliale Wandbekleidung. In dem Feld bei dem verdickten Glia- 
streifen kommen zahlreiche kleine Blutgefiisse vor, die perivascu- 
lire Infiltrate aufweisen, ebenso wie bereits im Tumor erwahnt. 
Im Gliastreifen kommen die gewodhnlichen Formen der Oligo- 
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dendro- und Micro-(Meso)glia vor, aber auch anormal aussehende 
Gliazellen, mit grossen bleichen Kernen, einzelne mit zwei Ker- 
nen und verschiedene mit amitotischen Kernteilungsfiguren. Aus- 
serhalb des Gliastreifens ist die Glia viel weniger dick gesit 
und weist sie viel weniger anormale Formen auf. 

Es ist ein kleiner Zentralkanal zu erkennen, umgeben von 
Glia und darin sieht man viele pyknotische Kernformen. 

Zwischen der zentralen Héhle und dem umringenden Glia- 
streifen einerseits und den Strangresten anderseits liegen eine 
Anzahl Ganglienzellen zerstreut, die zu den Vorder- und Hinter- 
hérnern gehéren. Diese Ganglienzellen sind im allgemeinen etwas 
spitzig; aber ihnen fehlt ganz das so stark pathologische Aus- 
sehen der Ganglienzellen der Geschwulst. 


Untersuchung des Conusstiickchens. 


Hier ist die Fissura anterior zu erkennen, die posterior nicht. 
Ebenso wenig ist hier ein Zentralkanal zu sehen. Die Wurzeln 
sind wieder gut erhalten. Um die zentrale Hoéhle befindet sich 
der oben beschriebene Gliastreifen. In dem Streifen wieder die 
veriinderten Gliazellen; vor allem die grossen bleichen Kerne 
fallen auf. Ausserhalb des Streifens sind auch wohl Kernteilungs- 
figuren zu finden. 

In dem, was iibereinkommt mit den Vorderhérnern, befin- 
den sich Ganglienzellen, die meist von etwas spitzigem Bau sind; 
einzelne weisen jedoch schénes Tigroid auf. 

Die hier beschriebenen Gliaveriinderungen sind wohl als eine 
Reaktion, also als einen sekundiaren Prozess zu betrachten. 


Klinische Epikrise. 


Als das Kind 10 Monate alt war, fiel es vorniiber auf 
den Boden. Wiewohl es die erste Zeit nach diesem Unfall 
normal war, ist es verstiindlich, dass man die spiter kom- 
menden Erscheinungen anfiinglich diesem Fall zuschrieb. Der 
weitere Verlauf und die Obduktion haben gelehrt, dass Trauma 
keine iitiologische Bedeutung im Leiden gehabt hat, wenn 
man nicht nach einem Zusammenhang zwischen Tumor und 
Trauma suchen moéchte. Die Diagnose » Medullarprozess» stand 
wiihrend des Lebens fest, wenn wir uns auch betreffs der Art 
desselben kein Urteil bilden konnten. 
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Auffallend war die Besserung im Stand und in der Be- 
weglichkeit des Kopfes und die Besserung der Lihmungs- 
erscheinungen an Armen und Hiinden. Diese Besserung war 
dauernd. 

Maas’ hat den Fall eines 19jiihrigen Jungen beschrieben, 
bei dem gefunden wurde eine ausgedehnte Tumorbildung an 
den Gehirn- und Riickenmarkshiuten, an den peripherischen 
Nerven und Nervenwurzeln und im Innern des Riickenmarks. 
Im Cervicalmark war es ein grosser zentraler Tumor, der nur 
von einem schmalen Rand von Nervengewebe umgeben wurde. 
Uberdies bestand im Halsmark eine ausgedehnte Syringomyelie. 
Die Liihmungserscheinungen der Beine, die dieser Patient 
hatte, waren dann und wann verschwunden und auch die 
iibrigen Erscheinungen waren ab und zu weniger stark. Maas 
hebt dann hervor, dass Hautneurinomen bald fiihlbar, bald un- 
fiihlbar sind und méchte in dieser Tatsache schon eine histo- 
genetische Verwandtschaft des Intramedullartumors mit Neu- 
romen sehen. Nach seiner Auffassung ist die ReckLinaHav- 
sENsche Krankheit gliogenen Ursprungs. Bei unserm kleinen 
Patienten hielt jedoch die Besserung an, sodass hier eine be- 
friedigende Erklirung unterbleiben muss, wenn man nicht von 
»>Gewohnung» sprechen will. 

Eine sehr eindrucksvolle Erscheinung war das Fieber, das 
mit Ausnahme von dann und wann einem einzigen fieberlosen 
Tag, wihrend einer Periode von mindestens 6'/2: Jahren be- 
standen hat. 

Wihrend des ersten Aufenthaltes im Krankenhaus wurde 
die Temperatur morgens und abends rectal aufgenommen. 
Dieser Aufenthalt dauerte vom 10. November 1922 bis zum 
1. Februar 1923. In dieser Zeit war die Temperatur normal. 
Nur wurde im Januar 1923 einige Male eine Morgentempera- 
tur von unter 36° festgestellt. Auch damals schwitzte das 
Kind schon stark. 

Als bei der zweiten Aufnahme ins Krankenhaus zu Tage 
trat, dass Fieber bestand, wurde die Temperatur viermal tiig- 


OTTo MAAS: Beitrag zur Kenntnis der Recklinghausenschen Krankheit 
Monatschrift f. Psych. u. Neurol. Band 28. 1910. 
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lich aufgenommen und dies wurde jahrelang fortgesetzt. In 
den letzten Jahren ging man wieder iiber zur zweimaligen 
Aufnahme tiiglich. Experimente sind mit dem Knaben nicht 
gemacht worden, aber es sind doch aus der langen Tempe- 
raturkurve einzelne wichtige Tatsachen hervorzuheben. 

An erster Stelle kann gesagt werden, dass ein Saisons- 
einfluss nicht zu beobachten ist. Zweitens war die Frage 
wichtig, ob das Kind mit seiner Temperatur auf infectids- 
toxische Prozesse reagieren wiirde oder nicht. Er machte 
wiihrend des Aufenthaltes im Krankenhause einige Male eine 


FEBRUAR 1925 ARZ 
Fig. D. 


Bronchopneumonie durch, Masern, Windpocken, Hepatitis in- 
fectiosa (Icterus catarrhalis). Etwas Erhéhung erfihrt die 
Temperatur bei diesen interkurrenten Krankheiten zwar, am 
deutlichsten noch bei den Masern, die das Kind Ende 1925 
bekam (siehe die Kurve Fig. D), doch kurze Zeit spiiter kamen 
auch einzelne Tage von einer hohen Continua vor, ohne dass 
ein infectidser Prozess verantwortlich gemacht werden konnte. 

Betrachtet man die Temperaturkurven, so erhellt, dass 
von einer eigentlichen »Anarchie der Temperatur» keine Rede 
war. Fast stets war die Abendtemperatur héher als der Mor- 
genwiirmegrad und Morgentemperaturen unter 36° (aber héher 
als 35°) wurden nur einmal im September 1928, einmal im 
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Oktober 1928, einmal im Dezember 1930 und zweimal im 
Februar 1931 beobachtet. 

Auch in den Tagen vor dem Tod war die Maximaltem- 
peratur nicht héher und die Minimaltemperatur nicht niedriger 
als zuvor wiederholt beobachtet worden war. Auf Grund obiger 
Ausfiihrungen darf gesagt werden, dass die chemische Wiirme- 
regulierung nicht véllig aufgehoben war. 

Anfinglich ist man geneigt, das fortwiihrende Schwitzen 
des Kindes zu betrachten als eine Ausserung von physischer 
Wiirmeregelung, aber vergessen diirfen wir nicht, dass das 
Kind beim ersten Aufenthalt im Krankenhaus bei normaler 
Kérpertemperatur, in der Wintersaison, auch schon so stark 
schwitzte, und dass es spiiter eigentlich immer schwitzte ohne 
deutlichen Zusammenhang mit Fallen und Steigen der Tem- 
peratur. Die Regio hypothalamica wird gegenwiirtig wohl all- 
gemein angesehen als das Hauptzentrum fiir die chemische 
Wiirmeregulierung, von wo aus sowohl sympathische als para- 
sympathische Fasern nach den vegetativen Kernen in der Me- 
dulla oblongata gehen und von dort nach dem Riickenmark. 
Die schematischen Zeichnungen, die man im Artikel von Torn- 
nimssen‘ finden kann, sind sehr instruktiv. Dem Zentrum in 
der Regio hypothalamica sind héhere Zentra superponiert. 
Wie bei der anatomisch-histologischen Untersuchung erwiihnt 
worden ist, wurden von mir keine Abweichungen in denjeni- 
gen Teilen des Grosshirns gefunden, welche nach dem heu- 
tigen Stand unserer Kenntnis mit der Wirmeregelung zusam- 
menhingen. Demgegeniiber kamen im kaudalen Teil des 4. 
Ventrikels die ersten Abweichungen zum Vorschein, die sich 
dann unterbrochen fortsetzten bis in den Conus terminalis, 
und wobei wir dann unterscheiden miissen die Missbildung der 
Goutuschen und der Burpacuschen Stringe, die zentrale Hohlen- 
bildung und den Tumor. Nun kommt es mir vor, dass das 
Fieber nicht erklirt wird durch die Missbildung, dass diese 
also die wirmeregulierenden Bahnen geschont hat. Wie anders 
ist die Tatsache zu erkliiren, dass erst beim zweiten Kranken- 

? TOENNIESSEN in L. R. Miiller: Lebensnerven und Lebenstriebe. 3. 
Aufl. 1931. Berlin, J. Springer. 
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hausaufenthalt Fieber festgestellt worden ist? Ich méchte an- 
nehmen, dass der ebenfalls angeborene Tumor seinen Ursprung 
hatte im Dorsalmark und verhiiltnismissig langsam wachsend, 
damals noch das Cervicalmark nicht erreicht hatte, wenigstens 
die wiirmeregulierenden Bahnen noch nicht destruiert hatte. 
Dass der Prozess im Halsmark hier des Fieber erkliiren muss, 
scheint mir sicher. Tierversuche sowohl als Befunde in der 
menschlichen Pathologie weisen darauf hin. Von Scuénzorn' 
erwihnt neben einen eigenen Versuchen die iiltere Literatur; fiir 
die neuere sei verwiesen auf Krenu* und den bereits erwiihnten 
Artikel von Tornnigessen im Buch von Daselbst 
findet man acht Schnitte erwiihnt, die entweder separat oder 
einzelne in Verbindung einen Einfluss haben auf die Wiirme- 
regelung. Schnitt I[I: Durchschneidung des Halsmarkes hebt 
die Wiirmeregulation auf (dies gilt dann sowohl von der che- 
mischen als von der physischen). Schnitt IV: Durchschneidung 
des Riickenmarks unter dem. 8. Cervicalsegment, also im Be- 
reich des Dorsalmarks, schaltet nur die physische Regelung 
(Vasomotoren und Schweissecretion) grossenteils aus. 

Es wurde bei Versuchen mit Kaninchen stets gefunden, 
dass nach Ausschaltung der zentralen Wirmeregulierung doch 
noch ein Rest von Regelung besteht. 

Die parasympathische Innervation soll das Schwitzen her- 
vorrufen, die Absonderung von reichlich diinnem Schweiss; 
die sympathische Innervation wiirde gerade die Wiirmeabgabe 
auf diesem Weg vermindern. Man muss in casu dann eine 
Lihmung der letzteren annehmen und dann kann man das 
Schwitzen nicht ansehen als erhaltene physische Regulierung. 
Ist es auch wohl fiir wahrscheinlich zu halten, dass die phy- 
sische Regelung gut erhalten bleiben wiirde bei solch ausge- 
dehnten Abweichungen im ganzen Dorsalmark? 

Jahrelang hat der Schweiss des Knaben einen eigenartigen 
Geruch gehabt, am meisten erinnernd an den Odor von ein 
gemachten Heringen. Dies war wirklich sehr auffallend. Nor- 

' E. GRAF v. SCHONBORN: Untersuchungen iiber den nervésen Mecha 
nismus der Wirmeregulation. Z. f. Biologie. Bd. 56. 1911. 

2 L. KREHL: Pathologische Physiologie. 12. Aufl. 1923. 
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malerweise enthailt der Schweiss eine Reihe fliichtiger Fett- 
siuren, namentlich stets Essigsiiure und Propionsiiure, aber 
auch héhere aus der Reihe. Es scheint mir keineswegs phan- 
tastisch anzunehmen, dass eine Stérung in der Innervation 
der Schweissdriisen die Zusammenstellung des Schweisses ge- 
iindert hat, der demzufolge eine andere quantitative Zusam- 
menstellung bekommen hat. Warum jedoch der anormale Ge- 
ruch nach dem Icterus im November 1927 verschwunden ist, 
bleibt ein Ritsel. 

Poikilotherme Tiere reagieren nicht auf Infektionen. Bei 
kiinstlich poikilotherm gemachten warmbliitigen Tieren sind 
Bakteriengifte unwirksam. Adrenalin und # Tetrahydronaph- 
thylamin, welche Fieber hervorrufen, miissen also mittelst des 
peripheren Sympathicus wirken. Es war deshalb wichtig in 
unserm Fall zu sehen, dass toxisch-infectidse Prozesse doch 
noch einigen Einfluss auf die Temperaturkurve hatten. Ist 
das Halsmark durchschnitten, so bleibt die Temperaturernie- 
derung nach Pilocarpin, Koriamyrtin und Physostigmin aus. 

Ferner wissen wir, dass Pyramidon bei infectiésem Fieber 
die Temperatur erniedrigt, nicht aber bei Stérungen in der 
Wirmeregelung. Opium bewirkt gerade das Umgekehrte 
(Hott6 und Dieser Versuch hiitte ohne Be- 
denken auch bei unserm Patienten gemacht werden kénnen; 
leider unterblieb er. 

Ein Typhus, der einen etwas protahierten Verlauf hat, 
vermagert den Patienten bis aufs Skelett. Wie kommt es, 
dass unser Patient 6'/2 Jahre lang Fieber ertragen hat ohne 
excessive Abmagerung und dass der von Frrr beschriebene 
Siiugling (woriiber gleich) sich trotz des Fiebers ziemlich gut 
entwickelte. (Gewicht bei der Geburt 2600 g, nach 31 Lebens- 
wochen 4500 g.) 

In diesem Zusammenhang ist sehr wichtig eine Beobachtung 
von WEIcHsEL”, der bei einem Patienten mit zentraler Hyper- 


* HoL.o; Beitriige Klin. Thk. 1920 45. und 1928. 64. zitiert nach ENGEL 
u. PrrQquET: Handbuch der Kindertuberkulose 1930. G. Thieme. Leipzig. 

2 M. WEICHSEL: Zentrale Hyperpyrexie im Kindesalter. Monatschrift. 
f. Kinderheilkunde. Bd. 52. Heft 1/2 19. 1932. 
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pyrexie, keine Veriinderung im Stoffwechsel fand, keine gestei- 
gerte Stickstoffabsonderung, also keinen toxischen LHiweiss- 
verfall. 

Die vasomotorischen Stérungen, die das Kind aufwies, 
kénnen anstandslos aus dem pathologisch-anatomischen Sub- 
strat erklirt werden. Ausser durch die lange Bettruhe kann 
der sehr starke Grad von Verstopfung, woran der Knabe litt, 
eine Erkliirung finden in Innervationsstérungen des Darms' 
und in einer verinderten Wirkung der Schilddriise; ebenso 
die gestérte Harnentleerung und Defiikation in verinderten 
Nerveneinfliissen. Insoweit die Sensibilitiit untersucht wurde, 
wurden keine Abweichungen gefunden. Eine genaue Unter- 
suchung der Tiefensensibilitait war bei dem Kinde nicht méglich. 


Es bestehen in der Literatur eine Anzahl Beobachtungen 
iiber Fieber zentralen Ursprungs bei Kindern, wovon ein Teil 
jedoch nicht durch eine Sektion controlliert wurde. 

' Eine Beobachtung, bis zu einem gewissen Grade mit der 
unsern vergleichbar, ist die von FrErr*, mit der pathologisch- 
, anatomischen Untersuchung von v. Mryensura. Es betraf 
| hier ein Kind, das wegen Asphyxie bei der Geburt 10 Minuten 
lang nach der Scuutrzeschen Methode behandelt wurde, 16 Stun- 
den alt in die Kinderklinik in Ziirich aufgenommen wurde und 
dort bis zum 216. Lebenstage blieb, wo es an Bronchopneu- 
monie starb. Wichtig waren bei diesem Kind die Zwerchfell- 
krimpfe, an denen es namentlich litt, wenn die Temperatur 
hoch war und der Priapismus, der wihrend des ganzen Lebens 
i bestehen blieb. Es bestand dauernde Stérung in der phvsischen 
und chemischen Wirmeregulierung. Auch auf Grund der wei- 
teren Beobachtungen stellte Ferrer schon wihrend des Lebens 
die Diagnose auf Blutung im Halsmark, welche Diagnose durch 


. ‘ Man sehe in diesem Zusammenhang W. FELTKAMP: Zentralbedingte 
Hemmung der Dickdarmbewegungen. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheil- 

kunde. Bd. 93. 1926. 
? E. Ferr: Andauernde Stérungen der Temperatur und der physika 
i lischen u. chemischen Wiirmeregulierung bei Geburtsverletzung des Hals- 
/ markes. Monatschrift f. Kinderhk. Bd. 22. 1922. Sitzungsbericht d. Ge- 


sellschaft f. Kinderheilkunde. 
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} 
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die Untersuchung von v. Meyrensvure bestiitigt wurde. Letz- 
terer fasst seine Untersuchung folgendermassen zusammen: Es 
besteht eine volistindige Querlision, was Fasern mit firbbarer 
Markscheide betrifft, in der Hohe des 6. und 7. Cervicalseg- 
mentes. Von hier aufsteigend sind degeneriert die Hinter- 
striinge, die Kleinhirnseitenstrangbahnen und — unsymmetrisch 
— die Pyramidenseitenstrangbahnen. Absteigend sind entartet: 
die lateralen Teile der Hinterstriinge, die Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen und die Pyramidenseitenstrang- und Vorderstrang- 
bahnen. 

Insoweit ich feststellen konnte, wurde keine mikrosko- 
pische Untersuchung des Gehirns vorgenommen. Wohl steht 
im Obduktionsbericht: »Auf der Innenfliche der Dura befin- 
det sich eine gelblich, bliulich rote Membran, besonders deut- 
lich an der mittleren Schiidelgrube und an der untern Seite 
des Tentoriums. Auch an der oberen Hialfte der Dura sind 
diinne gelblich braune Membranen (offenbar von friiheren Blu- 
tungen herriihrend). Auf der Hohe der Scheitellappen beider- 
seits, besonders rechts, ist die Gegend der hintern Zentral- 
windung und der daran anschliessende Teil etwas vertieft und 
fiihlt sich etwas weich an.» Vielleicht hiitte eine mikrosko- 
pische Untersuchung hier auch noch eine Abweichung in dem 
einen oder andern » Wiirmepunkt» finden lassen, obschon das 
klinische Bild sich zweifelsohne durch das Gefundene erkli- 
ren liisst. 


Risapeav-Dumas und Fovrr' machen Mitteilung von 
einem Falle von zentralem Fieber bei einem Siugling, in wel- 
chem Falle die Wiirmeregulierung erhalten blieb. Sie sprechen 
von einem »homéotherme a température variable». Bei der 
Autopsie wurde gefunden eine ausgedehnte Erweichung der 
konvexen Rinde, Atrophie der zentralen grauen Kerne mit 
Hohlenbildung und Zellinfiltraten in diesen Kernen und in 
einigen Teilen der Gehirnrinde. Uberdies bestand Hydro- 


1 L. RIBADEAU-DuMAS et A. FovEt: Les troubles de la régulation 
thermique par lésion du systéme nerveux central chez le nourrisson. Revue 
francaise de Pédiatrie. No. 1. 1925. 
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cephalus, Meningitis, Endo- und Periarteriitis. Das Fieber 
wollen die Autoren auffassen als Resorptionsfieber, wenn sie 
auch die Méglichkeit nicht fiir ausgeschlossen halten, dass 
sympathische Elemente vom Rareficationsprozess getroffen waren 
und periodisch gereizt und gehemmt wurden. 


Dieser Fall scheint mir schwer erkliirbar. Wenn eine so 
grosse Destruktion im Striatum bestand, wie man aus der 
kurzen pathologisch-anatomischen Beschreibung annehmen muss, 
die Risaprau-Dumas und Fover geben, so wiirde man eher 
erwarten, dass eine Anarchie der Temperatur bestanden haben 
muss, wie ich selbst’ gefunden habe bei einem Siiugling mit 
Verwiistung des Striatums durch eine Geburtsblutung und se- 
kundiirer Entziindung, anstatt einer erhaltenen Thermoregu- 
lierung. 

Kehren wir noch einen Moment zuriick zu unserm Pa- 
tienten, so kann noch die Aufmerksamkeit gelenkt werden auf 
den grossen Blasenstein, der bei der Obduction gefunden wurde, 
und der die heftigen Schmerzen erkliren kann, an denen der 
Knabe in letzter Zeit litt. 

Die grossen Ureteren méchte ich auffassen als ein Fehler 
in der Anlage. Dies ist, é6fters im Zusammenhang mit Mega- 
lopelvis, ein bekannter Befund. 

Das Kind ist gestorben, ohne dass sich, ausser diesen 
Schmerzanfiillen, die letzten Tage vor dem Tode besondere 
Umstiinde ereignet hatten. Es wurde am Morgen des Sterbe- 
tages bewusstlos und starb abends. 

Dass der Tumor verhiiltnismiissig gutartig war, beweis 
der ganze Verlauf. Dennoch wiire hier Hilfe durch opera- 
tiven Eingriff véllig ausgeschlossen gewesen. 


Pathologisch-anatomische Epikrise. 


Auf einzelne Punkte mdédchte ich noch die Aufmerksam- 
keit hinlenken. An erster Stelle auf den guten Zustand, 


’ ©. pE LANGE: Klinische und pathologische-anatomische Mitteilungen 
iiber Hydrocephalus chronicus congenitus u. acquisitus. Zeitschrift f. d. ges. 
Neurol. u. Psych. Bd. 120. 1929. 
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worin sich die Wurzeln des Riickenmarks iiberall befanden, 
selbst dort, wo von der normalen Zeichnung der Medulla 
nichts mehr zu beobachten war als ein kleiner Rand, der den 
Tumor umgab. Auch die intramedullaren Wurzelfasern waren 
gut myelinisiert. Man kénnte vermuten, dass, was die Vor- 
derwurzeln betrifft, unter der grossen Masse Ganglienzellen 
sich doch noch solche befanden, die dem Gebiete der Vorder- 
hérner angehérend, noch imstande waren, normale Fasern zu 
liefern. Man kénnte auch denken, dass hier wieder eine 
eigene Entwicklung solcher Gewebselemente bestanden habe, 
die normalerweise in ihrer Entwicklung von andern abhingig 
sind, wie man dies bei Missbildungen wiederholt beobachtet. 

Sodann erhebt sich die Frage, woher die degenerierten 
Nervenfasern herriihren in der Form von Korkziehern, Rdll- 
chen, Schriubchen usw., die man stets wieder antrifft im 
Gewebe um die medianen Spalten und die frontal zuerst ge- 
sehen wurden in dem kleinen Gewebsstiick, hervorragend aus 
dem Dach des 4. Ventrikels. Ich sehe keine Moglichkeit, ihr 
Vorhandensein mit irgendeinem ontogenetischen Stadium des 
Gehirns zu verbinden, noch sie auf eine andere Weise zu er- 
kliren. 

Endlich: Im Fall von Pick und (I. be- 
stand ein Tumor im rechten Hinterstrang des Riickenmarks, be- 
ginnend im 2. Cervicalsegment und sich erstreckend in die 
Medulla oblongata. Zugleich hatte diese Patientin an beiden 
Hiinden 6 Finger gehabt und an einem Fuss 6 Zehen und 6 
Metatarsi. Man betrachtet Polydaktylie als einen Strahlen- 
defekt, also als eine Keimliision und die Autoren sagen denn 
auch, dass ihre Beobachtung wichtig sei vom Standpunkt der 
Polyteratomorphie. Dasselbe gilt fiir die meinige, den Tumor, 
die Missbildung der Gotuschen und der Burpacuschen Stringe, 
die mediale Héhlenbildung und die grossen Ureteren betreffend. 
Auch Cysten sind wiederholt zusammen mit Gangliogliomen 
des Gehirns beobachtet (Courvi.ue (Il. c.)). Dies alles weist in 
dieselbe Richtung, niimlich des Angeborenseins des Tumors. 


(SERVICE DE MEDECINE DE L’HOPITAL DES ENFANTS MALADES, 
GOTHEMBOURG, SUEDE.) 


Quelques considération cliniques sur l’immunité et 
l’allergie dans la tuberculose.' 


Par 


ARVID WALLGREN. 


Par l'immunité, dans la tuberculose, nous entendons l'aug- 
mentation de résistance a l'égard des réinfections exogénes. 
Par allergie nous entendons la modification qui se produit 
dans la maniére de réagir d'un individu a l’égard d'un agent 
pathogéne, modification qu'il acquiert aprés avoir déja anté- 
rieurement réagi a l'égard de ce méme agent. II n'est peut- 
étre pas inutile de rendre a cette définition son plein relief 
en face de celle qu'on emploie de plus en plus généralement 
et qui consiste a identifier l’allergie avec l’hypersensibilité. 

Sous le terme d'allergie on comprend en effet non seule- 
ment les états dans lesquels l'individu, par suite de l'infection 
qu'il a subie, devient moins réceptif 4 l’égard de nouvelles in- 
fections du méme genre, mais aussi les états dans lesquels un 
individu, lors d'une réinfection, se montre hypersensible a 1'é- 
gard du méme agent infectienux. L’augmentation de résistance 
et l'augmentation de sensibilité sont l'une et l'autre des con- 
cepts allergiques au sens de von Pirquer. 

A la fin de la période d’incubation un enfant, qui s'est 
trouvé infecté par des bacilles tuberculeux vivants devient sen- 
sible a la tuberculine. I] réagit d’une autre facon qu'un en- 
fant non infecté. Si l'on obtient par conséquent une réaction 
positive avec la tuberculine chez un enfant donné, c'est la 


la Tubereulose, La Haye, 6—9 septembre 1932. 


t 
| | 
preuve que cet enfant est allergique. Ceci veut dire que l’en- 
’ Co-rapport & la VIIIeme Conférence de l'Union Internationale contre 
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fant posséde aussi bien une augmentation de résistance qu'une 
augmentation de sensibilité a l’égard de nouvelles infections 
tuberculeuses. 

La sensibilité a la tuberculine est un phénoméne extréme- 
ment important pour l'étude des phénoménes allergiques dans 
la tuberculose infantile. Je n’entrerai pas 4 ce propos dans 
la question de sa spécificité. Mais qu'une sensibilité a la tu- 
bereuline, quand elle survient aprés une infection avec des ba- 
cilles tuberculeux vivants, soit spécifique, c'est la un fait qui 
me semble démontré et c’est uniquement de cette sensibilité 
que je vais parler dans ce qui suit. 

L’expérience animale nous enseigne, a n'en pas douter, 
qu'une infection tuberculeuse, engendrant la sensibilité a la 
tuberculine, produit également une résistance spécifique a 
légard d'infections nouvelles légéres. De son coté, l’observa- 
tion clinique témoigne que cette augmentation spécifique de 
la résistance existe aussi chez les enfants donnant une réac- 
tion positive a la tuberculine. Les faits suivants peuvent étre 
cités a l’appui de ces considérations. 

Quand ils sont exposés 4 la contagion tuberculeuse, les 
individus qui donnent une réaction négative a la tuberculine 
contractent des effections tuberculeuses beaucoup plus fré- 
quemment que les sujets 4 réaction positive (Hz1mpeck). On ne 
voit pas les enfants donnant une réaction positive a la tuber- 
‘culine subir aucun préjudice du fait qu'ils se trouvent en rap- 
port avec des individus tuberculeux infectieux (constatation 
faite par K6érrirr, entre autres). On ne voit pas non plus 
les enfants qui viennent d'etre traités pour une affection tu- 
berculeuse et qui, 4 leur retour chez eux, se trouvent en con- 
tact avec des tuberculeux pulmonaires, tomber malades de nou- 
veau en raison de cette infection nouvelle. D'autre part la 
mortalité des enfants infectés de tuberculose et vivant dans 
des familles contamineuses, n'est pas superieure a celle des en- 
fants infectés de tuberculose et vivant dans une famille bien 
portante (Kser-Perersen et Ostenretp). A l'encontre de ces 
observations cliniques on a fait valoir de divers cétés qu'une 
surinfection aboutit souvent a4 une nouvelle maladie tubercu- 
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leuse (Repexer, Brarunine et d'autres). Jusqu'ici pourtant 
je n'ai pas eu connaissance d'un seul cas ot l'on pit démon- 
trer que les choses s étaient passées ainsi. Jusqu’a présent la 
thése que Hamspurcer soutenait déja en 1908, a savoir qu'un 
enfant donnant une réaction positive a la tuberculine posséde une 
résistance plus grande a Végard de nouvelles infections tubercu- 
leuses, n'a pu étre ébranlée. 

La question des rapports entre la sensibilité 4 la tuber- 
culine et la résistance spécifique consécutive 4 une infection 
par un virus vivant a pris une grande actualité depuis la vac- 
cination au moyen du BCG. Chez les sujets vaccinés la sen- 
sibilité a la tuberculine apparait trés tardivement et, dans 
quelques cas, elle est nulle. On a prétendu, il est vrai, que 
la vaccination conférait une résistance spécifique méme en l’ab- 
sence de sensibilité Aa la tuberculine (Catmerrte et ses colla- 
borateurs). Mais les expériences animales qu’on a citées 4 
de cette maniére de voir (Catmerre-Guérin, Nasva, 
Néuis, peuvent, avec autant de raison, s interpréter 
d'une maniére différente Les recherches expéri- 
mentales de JensEN prouvent du reste que les cobayes dont 
la réaction a la tuberculine reste négative aprés la vaccination 
par les BCG ne présentent pas d'accroissement démontrable 
de leur résistance a la tuberculose. 

Les conclusions qu’on peut tirer de l'emploi des vaccina- 
tions par les BCG dans l'espéce humaine plaident aussi con- 
tre l'hypothése d'une résistance spécifique sans la présence si- 
multanée de la sensibilité 4 la tuberculine. Sur les 148 éléves 
infirmiéres que Hxrrmpreck vaccina par voie parenterale, 88 
devinrent sensibles a la tuberculine sous l'influence de la vac- 
cination et les 60 autres continuérent a donner une réaction 
négative a la tuberculine. Or, l'enquéte que Hermpeck entre- 
prit ultérieurement lui montra que les premiéres, aprés s'étre 
trouvées exposées a la contagion tuberculeuse, n'avaient fourni 
qu'un seul cas de tuberculose, soit 1.2% et que chez les se- 
condes, aprés exposition au méme genre de contagion, on en 
avait constaté 16 cas soit 26.7%. Aprés mes propres vaccina- 
tions avee les BCG, les tout jeunes enfants sont constamment 
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isolés jusqu’a ce qu'ils soient devenus sensibles a la tubercu- 
line et c’est seulement a partir de ce moment que nous auto- 
risons qu'on les mette en rapport avec des personnes tubercu- 
ileuses. Jusqu’ici pas un seul des ces 180 enfants, exposés a 
la contagion tuberculeuse aprés leur vaccination, n'est tombé 
malade du chef d'une tuberculose cliniquement démontrable, 
et le fait a été vérifié non seulement par l’observation conti- 
nuelle de tous ces enfants, mais encore par l’examen radio- 
graphique. Ce résultat est tout a l’opposé de la morbidité et 
de la mortalité tuberculeuses qui suivent les vaccinations, quand 
aprés celles-ci et sans se préoccuper de la sensibilité a la tu- 
berculine on autorise des relations entre l'enfant vacciné et 
des personnes atteintes de tuberculose contagieuse. 

La sensibilité a la tuberculine n’a pourtant pas une sorte 
de valeur immuable chez l'enfant qui a subi une infection tu- 
berculeuse. Au cours d'une telle infection le degré de cette 
sensibilité présente des variations d'une extréme amplitude et, 
qui plus est, sans qu'on ait la preuve que celles-ci expriment 
des variations de la résistance a l’égard de la tuberculose. Un 
exemple bien fait pour nous éclairer est cette observation fort 
connue, empruntée a la pathologie expérimentale, a savoir que 
la sensibilité a la tuberculine diminue quand la tuberculose 
se généralise, mais qu’en méme temps, la résistance a4 l’égard 
des ré-infections exogénes est extrémement élevée. En d'autres 
termes, 2] n’y a aucun parallélisme entre le degré de sensibilité 
i la tuberculine et le degré de résistance acquise, spécifique, a 
légard de la tuberculose. 

La sensibilité a la tuberculine et la résistance ne sont 
point les seules 4 varier; on observe encore des variations no- 
tables dans les phénoménes d’hypersensibilité au cours du dé- 
veloppement de l’infection chez l'enfant. D’une maniére géné- 
rale, les manifestations de l’hypersensibilité jouent dans la 
symptomatologie de la tuberculose infantile un role encore 
plus considérable que l’'augmentation de resistance. Dans bien 
des cas, au moment owt la tuberculose se manifeste, on voit 
apparaitre un trés haut degré d’hypersensibilité, ce qui, entre 
autres modalités, se traduit par un violent processus réaction- 
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nel autour du foyer primitif et des métastases ganglionnaires: 
c'est ce que les Allemands appellent |’épi-tuberculose. 
vent, mais pas toujours, il existe simultanément, juste au mo- 
ment ou la tuberculose se manifeste, une sensibilité trés élevée 
& la tuberculine, sensibilité qui diminue ensuite au fur et a 
mesure que l'activité du processus tuberculeux s’affaiblit. Le 
degré de sensibilité 4 la tuberculine n’évolue pourtant pas, en 
toute circonstance parallélement au degré de l’hypersensibilité. 
L’hypersensibilité, telle qu'elle se révéle au moment ow |'in- 
fection se manifeste dans le hile pulmonaire, peut dans bien 
des cas se traduire par des phénoménes d'une extraordinaire 
intensité; et cependant, a cette méme date, l'enfant pourra ne 
présenter qu'une sensibilité relativement faible a la tuberculine. 
Ces observations cliniques montrent qu'on ne peut se baser sur 
le degré de sensibilité a la tuberculine pour tirer des conclusions 
fermes sur le degré d’hypersensibilité que présente actuellement 
un enfant. 

Mes idées sur la question qui vient détre traitée peuvent 
done se résumer de la maniére suivante: 


1. Les enfants infectés par la tuberculose deviennent 
sensibles 4 la tuberculine au moment ot apparait l'allergie. 

2. Les enfants sensibles a la tuberculine ont une résis- 
tance plus élevée a l'égard des infections tuberculeuses exo- 
génes nouvelles. 

3. Il n’existe aucune preuve démontrant que les indivi- 
dus, ne réagissant pas a la tuberculine, possédent une résis- 
tance spécifique plus élevée. 

4. Du degré de sensibilité 4 la tuberculine il est impos- 
sible de tirer des conclusions relatives au degré de la résis- 
tance spécifique ou de l’hypersensibilité. 
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FROM THE CHILDREN’S HOSPITAL, FUGLEBAKKEN, COPENHAGEN 
CHIEF PHYSICIAN: VALDEMAR POULSEN, M. D. 


On the microsedimentation test in pulmonary tuberculosis 
in children. 


By 


AXEL FRIEDLANDER. 


With the increasing use of radiography, cutaneous and in 
particular intracutaneous tuberculin tests and examination for 
tubercle bacilli in the stomach lavage, the diagnosis of tuber- 
culosis in early infancy is now made with greater frequency 
than before and with far greater certainty. Many mild cases 
which previously were hardly recognized as tuberculous are 
now studied much more thoroughly than before. The more 
frequent and often prolonged hospitalization of these children 
has altered on some important points the view of this con- 
dition prevailing before in diagnostic as well as prognostic 
respects. Gradually it is realized that by its peculiar clinical 
aspects the tuberculosis in infancy forms a division by itself 
among the multiform clinical manifestations of this disease. 

Naturally the methods of clinical examination to make the 
diagnosis and estimate the prognosis in the individual cases 
have to adjusted to the special requirements of infancy. This 
applies in particular procedures: examination for the discharge 
of tubercle bacilli and the sedimentation test. The search for 
tubercle bacilli in the stomach lavage has become an important 
part in the examination of tuberculous children, and the sedi- 
mentation test is gradually gaining ground among the routine 
examinations when it comes to estimate the degree of the 
lesion and the prognosis in the individual case. In recent 
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years experiments with micromethods for the sedimentation 
test have apparently resulted in serviceable measures to over- 
come the difficulties involved in obtaining sufficient and suit- 
able blood for the test in infants. German investigators have 
furnished the methods most commonly employed for micro- 
sedimentation tests (LinzenmMEIER, Raunert, 
Kowarsx1, Laneer and Scumipt). In 1932 Lanpav (1) has 
given a modification of the LinzeEnmEIER method which makes 
it employable also in ambulant practice. Here in Denmark, 
Norpentort (2) has made some comparative studies on the 
applicability of the various micromethods in the clinic, and 
he emphasizes the method of Lancer and Scuminpr as service- 
able; he chiefly treats of technical details. This is the only 
comprehensive paper by a Danisu author on the employment 
of the microsedimentation test in the clinic, whereas studies 
on the rate of sedimentation in children have been carried 
after the Wrstereren method by Gérscue (3) and by Ha- 
RILD (4). GérscHE examined 327 children in the Refsnes 
Seashore Hospital who suffered from a number of different 
diseases, tuberculous and non-tuberculous, and he thought he 
was able to establish that in these cases the figures of the 
sedimentation tests »ran most often parallel with the clinical 
manifestations». Haritp's material from the Finsen Institute 
comprises 41 cases of uncomplicated bone and joint tubercu- 
losis in children from 2 to 14 years. Both authors are very 
reserved in their statements as to the conclusions which may 
drawn from their findings. Haxritp even comes to the pes- 
simistic result that according to his findings »it is not war- 
rantable to attach any diagnostic importance whatever to the 
sedimentation test in cases of tuberculous bone and joint 
lesions». On the other hand, Haritp thinks that the sedi- 
mentation test may be of some value to the estimation of the 
prognosis when the result is considered together with the re- 
sults of the other clinical examinations. 

Discussing the significance of the sedimentation rate as 
a criterion for the clinical judgment of a case, Kiginscumipt (5) 
holds that the sedimentation test is only of little value for 
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the differential diagnosis between tuberculosis and other in- 
fections that produce an increase of the figure. He emphas- 
izes »die systematische Verfolgung der Senkungsgeschwindigkeit 
im Einzelfall»; like many other clinicians he attaches the main 
importance of the method to the information it may give about 
the prognosis in the individual cases. Kurinscumipt thinks 
that in patients whose general condition and other clinical 
symptoms seem to promise a favorable outlook an increase in 
the rate of sedimentation will often be a warning of some 
threatening complication (pleurisy, cold abscess, erythema no- 
dosum, etc.). 


Here a brief account will be given of the experiences we 
have had in the Children’s Hospital, Fuglebakken, with the 
microsedimentation test in children with pulmonary tuberecu- 
losis. As a rule the tuberculous patients stay a very long time 
in the hospital — what makes it possible to carry out syste- 
matic examinations at regular intervals through a considerable 
period. Since January 1930 we have used the Langer-Scumipt 
micromethod for the sedimentation test. This simple and easy 
test was introduced as a routine measure in the clinical exa- 
mination in our department of tuberculosis after the author 
of this paper had seen its profitable employment in Kue1n- 
clinic, in Hamburg. 


Short sedimentation tubes are used (diameter 2.5 mm., 
height of blood column 25 mm.); the scale on the tube is 
divided in 0—25 mm. A 5% solution of sodium citrate is 
first sucked up in the tube to a certain mark; then blood is 
taken from the lobe of the ear (amount 0.12 ec.), produced by 
a deep prick with a Griife knife. The blood and citrate mix- 
ture is blown out into a small porcelain dish, mixed well and 
again sucked up into the sedimentation tube (to the mark 0), 
which is now placed in a small test tube with a little mer- 
cury at the bottom (ca. '/s em*), and this is set in a wooden 
rack. The result is read after 1 hour. — To obtain a suffi- 
ciently rapid dripping of the blood it is essential to produce 
a marked hyperemia of the ear lobe and to make the prick deep. 
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With this method the normal values fall within 0—10 mm. 
Values of 12—15 mm. are here designated as »high» (»Be- 
schleuningung»), 15—25 mm. as. »very high» (»starke Be- 
schleuningung»). The values obtained with the Lanerr-Scumipr 
micromethod are not directly comparable with the values of 
the macromethod, e.g., they differ greatly from the WrsreEr- 
GREN values (NorpENTOFT), and yet there is a pronounced pro- 
portionality between the two sets of values. Also HécxKer (5) 
has made comparative studies on the values obtained with the 
LANGER-Scumipt micromethod and the WerstrEerGREN macro- 
method; his findings were as follows: Cases with normal sedi- 
mentation values showed 86 % agreement between the micro- 
and the macrovalues. In cases with a moderate increase in 
the values (microvalues of 12—15 mm.), the WrEsTERGREN values 
were 1.9 times greater than the corresponding microvalues. 
In cases with a marked increase in the sedimentation rate, 
multiplication of microvalues 15—25 mm. by 2.76 gave the 
corresponding macrovalues. 


Material. 


The material on which the following studies were made 
comprises a total of 100 children, from 2 months to 12 years 
old, all with positive tuberculin reactions. All of these children 
have been under treatment in this department at least for one 
month, and most of them much longer, because it usually takes 
a long time before they can be transferred to the sanatorium. 
The microsedimentation has been estimated in all these cases 
as least once a week, and several even more frequently. In 
addition to these hundred children the test was made in a 
good many more cases, but the latter have not been included 
in the material because the test was made only very few times 
or at intervals longer than one week. Children with kidney 
disease are also left out of this account. The observation 
period in these hundred cases varies between 31 and 269 days. 
49 patients stayed in the hospital more than 3 months, 28 
more than 4 months, 13 more than 6 months. 


or 
ot 


AXEL FRIEDLANDER 


These cases naturally fall in two main groups: 


1) Children with aetive, progressive pulmonary tuberculosis; 
2) Children with latent tuberculosis. 


By »active, progressive tuberculosis» is meant all cases in 
which the auscultatory findings, the temperature curve, X-ray 
findings and bacillary findings (if positive) indicate a progres- 
sive lesion. 

Group 1. (Children with active, progressive pulmonary 
tuberculosis) comprises a total of 67 patients. Tubercle bacilli 
were demonstrated in the stomach lavage in 48 children, in 
the following age classes: 


<1 year. . 13 (out of 17) 2 years. . 4 (out of 5) 
1 > ..17(> » 25) » . » 7) 
over 5 > 13) 


11 children died here in the hospital, or later in the sana- 
torium. 

All the 67 children of this group are entered in Table I, 
with data for each patient on the microsedimentation value 
on admission and during his stay in the hospital, the tempe- 
rature on admission and later, and the results of the stomach 
lavage examination. As to the temperature it is here recorded 
by the terms: normal, subfebrile (less than 38°) or febrile (over 
38°), that is, when the rise of temperature lasts some time. 
In any hospital material of children there will be unavoidable 
but, as a rule, brief rises of the temperature in several cases 
in association with trivial catarrhal infections. With the 
technique here employed, however, brief febrile conditions ap- 
pear not to change the micro-sedimentation values to any 
decisive extent; at any rate, such changes have been so brief 
and small that they have not been able to alter the total 
picture in any particular degree. 

In this group of 67 children with active pulmonary tuber- 
culosis, 29 had high M—S values' (12 mm. or more) on ad- 


1 For the sake of briefness, M—S is used as an abbreviation of micro- 
sedimentation. 
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masston to the hospital; 20 out of these 29 gave very high M—S 
values (15 mm. or more). Looking into the clinical aspects of 
the 20 cases in which the M—S values were very high it is 
found that only 4 showed no noticeable abnormality in addi- 
tion to the pulmonary lesion; amongst the others, 7 showed 
signs of exudative pleurisy, 4 had erythema nodosum, 2 had 
abdominal tuberculosis with ascites, and 3 died of the lung 
affection (2 in the hospital and 1 subsequently in the sana- 
torium). If one may venture at all to draw any conclusion 
on the basis of so few cases, it would be that the exudative 
forms of tuberculosis — pleurisy, ascites, and erythema nodo- 
sum — with this method appear to be apt to give high M—S 
values right from the start. 

Besides the above mentioned 4 cases of erythema nodosum 
the material comprises 2 mone cases of this lesion. In one, 
a child of 15 months, the M—S value was moderately in- 
creased (13 mm.) when the patient was admitted. After staying 
in the hospital about one month, the child had a severe erup- 
tion of erythema nodosum, accompanied by a rise of the tem- 
perature to 39°. In association with this the M—S value 
increased considerably (20 mm.), and stayed very high during 
the remainder of the observation: period. The child died later 
in the sanatorium, from pulmonary tuberculosis. The other 
case (z.¢., the 6th case of erythema nodosum in this material) 
is exceptional as far as the microsedimentation is concerned, 
the M—S values being 10 mm. or less throughout the obser- 
vation period, also when the skin lesion made its appearance. 
The erythema itself was not very pronounced in this case, 
however, it lasted only about 24 hours and at that time the 
child did not react on the cutaneous tuberculin test, whereas 
the Mantoux test turned out positive. 

In the 6 cases of erythema nodosum, 3 showed tubercle 
bacilli in the stomach lavage. It might perhaps be worth 
pointing out that erythema nodosum is of relatively rare oc- 
currence in this material, which comprises mostly children in 
the first 2—3 years of life. 
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As to the further course of the microsedimentation rate in 
these 29 children, it was as follows: 

17 patients showed high M—S values throughout the ob- 
servation period, while in 12 the values gradually fell off to 
normal. In the 17 patients with continually high M—S values, 
5 children had erythema nodosum, 5 had pleurisy, and 1 ab- 
dominal tuberculosis. Besides, in this group 3 children died 
of their pulmonary tuberculosis. — Amongst the 12 patients 
in whom the M—S values gradually became normal, 3 had 
pleurisy. In most of these 12 patients the fall in the M—S 
values was accompanied by a decided improvement of their 
general condition and the clinical symptoms. 

In 14 cases, M—S values were normal on admission to 
the hospital, but rose later to abnormal values. Amongst these 
patients 2 died, spina ventosa developed in 1, and skin tuber- 
culids broke out in 2 in association with the rise of the M—S 
values: In all these 14 children the increase of the M—S 
values was accompanied by a distinct aggravation of the ge- 
neral condition (loss of weight, aggravation of the auscultatory 
changes, extension of the pulmonary lesion on the X-ray 
plates, ete.). 

In 24 children of this group the M—S values were within 
the normal limit throughout the observation period; 17 of these 
children were bacillary, 1 died of tuberculous meningitis. 

As mentioned above, tubercle bacilli were demonstrated 
in the stomach lavage in 48 out of the 67 patients of this 
group, 7.¢., in 71%. In this hospital we take the finding of 
tubercle bacilli in the stomach lavage to indicate conclusively 
that the tuberculous lesion of the lung has not healed yet, 
and it is therefore of interest to look into the behavior of the 
M—S test in these bacillary patients. It is found that 31 
children (out of 48) gave high M—S value for some length 
of time, whereas 17 gave normal M—S values throughout the 
observation period. This means, in other words, that in this 
material and with the method here employed an increase in the 
M—S values is not a constant finding in children with tubercle 
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Lacilli in the stomach lavage, or: a normal M—S value does not 
exclude the presence of a bacillary process. 

The occurrence of normal M—S values in bacillary cases 
has been emphasized strongly by other authors, e. g., by Simon 
and Repexer (7) who say:» ... wir fanden in frischen Fillen 
mehrfach normale Werte, selbst dann, wenn das Infiltrat be- 
reits zu zerfallen begann, und Tuberkelbacillen ausschied». — 
Here in this material we have 24 children in whom the clinical 
examination warrants as most probable the diagnosis active 
pulmonary tuberculosis, and yet the microsedimentation test gives 
in these cases repeatedly normal values. This fact naturally 
urges the gratest caution in judging from the microse- 
dimentation values obtained. This naturally detracts from 
the serviceability of the method diagnostically as well as pro- 
gnostically, and our experiences thus support the weighty objec- 
tions raised by various authors to the applicability of the 
sedimentation test. 

On comparison of the temperature with the M—S values 
here obtained it is found that in the 29 patients with high 
M—S values on the admission to the hospital, 25 showed an 
increase of temperature while 4 had a normal temperature. 
In correlating the course of the temperature curve in the hospital 
with the M—S values for the same period we find: 


High M—S and elevated Tp. in 37 patients, 


normal normal » » Iii 
normal » elevated >» 17 
high >» normal » 


In those cases where there was an increase in both the 
M—S values and the temperature, the M—S values remained 
high in several children for some time after the temperature 
had subsided to normal. On the other hand, the method 
proved less delicate in a number of patients, when the M—S 
values stayed within the normal limit in spite of often pro- 
tracted fever which in all probability was ascribable to the 
present condition of tuberculosis. 
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Tuberculous Meningitis. In this material the tuberculous 
meningitis is encountered only in 4 instances — all in infants 
under one year (2, 3, 4 and 8 months). In each case the 
diagnosis meningitis is made on the basis of the spinal fluid 
findings. All 4 patients had pulmonary tuberculosis (the tu- 
bercle bacilli present in the stomach lavage), and in all of 
them the meningitis made its appearance towards the last as 
a manifestation of the miliary tuberculosis which was the cause 
of death. In these four children the M—S values were strik- 
ingly low even on admission to the hospital (at a time when 
the presence of meningitis could not be made out), the respec- 
tive values being 2, 3, 9, and 8 mm. In 3 of these children 
the M—S values subsequently rose a little, but sub finem the 
sedimentation values fell off to normal in all 4 cases. In one 
of these children the M—S values stayed within the normal 
limit throughout the observation period (56 days). 

In order to corroborate these findings, if possible, I have 
gone through the case records of the department to see if 
similar low M—S values have been observed amongst the 
patients who have been treated here under the diagnoses 
miliary tuberculosis or tuberculous meningitis. Similar low 
M—S values were found in these cases. To illustrate this 
point I shall give a few case records in abstract. 


Case 1. Girl, 4 months. Adm. 5.19.32. Died 6.4. 32. 


Clinical diagnosis: Tuberculous meningitis. Pulmon. tbe. 

Family history: Father has pulmon. tbe. (+T. B.); 2 sisters 
died of tbe. meningitis. 

3 weeks before adm.: Coughing, fever, loss of appetite, loss 
of weight, vomiting. Meningeal symptoms pronounced a few days 
before adm. 

Stomach lavage: +T.B. Lumbar puncture: '°°°/s cells (mono- 
nuclears); Alb. 100; Glob. 10; +T.B. X-ray exam.: Extensive 
infiltrations in both lungs. Tuberculin reactions + (very weak). 

M—S: 2 and 3 mm. (several tests). Tp. subfebrile, with 
terminal rise to 40°. 

Died after 18 days in hosp. No autopsy. 
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Case 2. Girl, 5 months. Adm. 23.3.32. Died 1.4. 32. 

Clinical diagnosis: Tuberculous meningitis. 

Father has pulmon. tbe. (+T.B.) Pt. is an only child. 

During the past month the child has been cross, coughing a 
little, and lost much weight. The last week before adm.: Fever 
and vomiting; strabismus now and then; tenderness to touch. 
On adm.: Pronounced meningeal symptoms. Lumbar punce- 
cells (mononuclears); +T.B. Tuberculin reactions + . 
M—S: 4—5 mm. 
Died after 13 days in hosp. No autopsy. 


ture: 


Case 8. Girl, 17 months. Adm. 3.18.30. Died 3.25. 30. 

Clinical diagnosis: Miliary tuberculosis. 

Father’s brother has pulmon. tbe. 

The child has been poorly a couple of months. High fever 
the last 8—10 days before adm. 

On adm.: Numerous rales over both lungs, rigidity of the 
neck. Kernig positive. Stomach lavage: +T.B. Tuberculin reac- 
tion +. 

M—S: mm. 

Died after 8 days in hosp. No autopsy. 


Case 4. Girl, 4 years. Adm. 12.2.32. Died 12.17. 32. 

Clinical diagnosis: Pulm. tbe. Miliary tbe. 

Source of infection unknown. Periods of cold and coughing. 

2 weeks before adm.: Increase of coughing; dyspnea; fever. 
Admitted to hosp. under the diagnosis: Bronchopneumonia. 

On adm.: General condition very poor; high fever; cyanosis; 
rales over both lungs. 

Tuberculin reaction: —. Tp. between 38 and 39°. 

M—S: 4—5 mm. Died after 16 days in hosp. 

Autopsy: Caseous tuberculosis of the lungs (primary focus in 
right upper lobe). Tbe. of bronchial lymph glands. Miliary tbe. 
of lungs, spleen, liver, kidneys and intestines. 


Case 5. Girl, 5 years. Adm. 24.2.31. Died 12.3. 31. 

Clinical diagnosis: Tuberculous meningitis. 

Source of infection unknown. Onset of illness about one 
week before adm., with a little coughing, headache, subfebrile 
tp., vomiting, constipation. Meningeal symptoms 2—3 days be- 
fore adm. 
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Lumbar puncture: *"°/s cells: + T.B. Tuberculin reaction: +. 
Tp. 39.4°. 

M—S: 4—5—7 mm. 

Died after 16 days in hosp. No autopsy. 


Group 2. (Children with latent pulmonary tuberculosis.) 
This group comprises 33 children (most of them aged 
4—6 years) with positive tuberculin reactions, who were ad- 
mitted to the hospital for observation for pulmonary tuber- 
culosis (cf. Table If). In these cases the observation period 
varies between 35 and 152 days, and the sedimentation rate 
is estimated at regular intervals in every case. In all these 
children the temperature has been normal throughout the stay 
in the hospital, and the X-ray examination showed no definite 
pathological changes or merely changes suggestive of healed 
processes. Stomach lavage was carried out in 17 of these 
children, all with negative result. Apart from the positive 
tuberculin reaction these children showed on the whole no 
signs of any illness. The microsedimentation test, repeated at 
regular intervals, showed normal values in all 33 cases Thus 
it was perfectly warrantable to designate these patients as 
clinically healthy. As all these patients were admitted to the 
hospital just with a view to the possibility of an active tuber- 
culous process, the microsedimentation test furnished in these 
cases a valuable supplement to the other clinical examinations. 


Summary. 


An account is given of results obtained in the clinic with 
the Lanerer-Scumipt micromethod for estimation of the sedi- 
mentation rate of the blood in children with pulmonary tuber- 
culosis. 

The material comprises 100 tuberculin-positive children, 
aged from 2 months to 12 years, with sedimentation tests at 
regular intervals. The observation period has been at least 
month. 


a 
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67 of the patients had active pulmonary tuberculosis, and 
29 of these showed high M—S (microsedimentation) values 
on their admission to the hospital; in 17 out of these 29 the 
M—S values remained high throughout the observation period, 
in 12 the values gradually fell off to normal. — In 14 patients 
with normal M—S values on their admission, the sedimentation 
rate gradually increased to pathological values. In every case 
this rise of the M—S values was associated with demonstrable 
signs of an aggravation of the general condition of the patient 
(rise of temperature, extension of the process as evident from 
the X-ray’ plates, etc.). 

In 48 out of these 67 patients tubercle bacilli were de- 
monstrated in the stomach contents. 17 out of these 48 showed 
normal M—S values. 

In this material the M—S values have been greatly in- 
creased with the development of exudative pleurisy, erythema 
nodosum abdominal tuberculosis with ascites, and rapid progress 
of pulmonary tuberculosis. Strikingly low values are found in 
miliary tuberculosis, especially in tuberculous meningitis. 

24 out of the 67 patients gave repeatedly normal M—S 
values throughout the observation period, notwithstanding the 
clinically definite signs of active pulmonary tuberculosis. This 
fact, we hold, detracts a great deal from the diagnostic value 
of the method. 

As to the prognosis, a continually high M—S value is 
suggestive of an active process, and a distinct rise of the M—S 
value calls decidedly for reservation in estimation of the pro- 
gnosis. 

If the M—S value in a Prrevet-positive child is found 
repeatedly to be normal, it supports the assumption of a latent 
process, that is, if the clinical examination does not otherwise 
reveal any signs of a developing tuberculous process. 

Accordingly, the practical applicability of the method will 
largely concern those cases in which it may lend additional 
support to the clinical evidence of a latent tuberculosis. 
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Table I. 


(total 67). 


Tp. Course of Course of 
Age on adm. M—S Tp. Remarks 
a. Children under 1 year (17) 
mos. 
high for ca. d. | Died later of 
febrile 5 weeks subfebril 228 tbe. meningit. 
10 febrile subfebrile 112 hlyctenular 
for 3 wks. conjunctivit. 
10 12) subfebr. — high subfebrile 104 
is 3, fins : ie be. 
9 subfebr. + | TSE to 13, final febrile 34 Died of th 
fall to normal meningitis 
6 5 normal >, high amiee febrile 179 
3 wks. 
8 |.21 febrile + high febrile 58 
9 > 219 lo ner 
17 febrile > high ne 6 ete. 21 Pleurisy 
5 6 normal _ high febrile 125 
after 2 mos. 
11 10 normal + high febrile 96 
10 5 subfebr. + normal febrile 196 
for 6 wks. 
high for 1 mo. 
die be. 
4 9 normal + final fall to febrile 129 : led of he 
meningitis 
normal 
10 15 febrile - normal febrile 78 
11 3. normal + normal febrile 56 Died ot the. 
meningitis 
3 11. subfebr. | + high febrile 167 Died in hosp. 
11 8 febrile + high; final fall febrile 85 Died be = 
to norm. meningitis 
> | 23 febrile + very high siding 31 rythe 
slowly nodosum 
8 6 normal + normal subfebrile 73 
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lp. Course of Course of 3 
b. Children of 1 year (25) 
mos. 
d. | Phlyctenular 
18 7 normal | — normal normal 
80 | conjunctivit. 
18 7 normal | + normal subfebrile 97 
23 | 14 normal | + high for ca. subfebrile 257 Pleurisy 
1 mo. for 6 wks. , 
13 3 normal | + normal normal 90 
21 | 18 febrile | + high febrile 60 Pleurisy 
20 6 normal | + normal subfebrile 111 The arthrit 
of knee 
19 | 13 febrile + normal subfebrile 69 
18 5 normal | + normal normal 207 
12 | 15 febrile ond very high febrile 76 Died in hosp 
16 | 21 febrile | — very high febrile =| =a 
nodos. 
18 4 normal + normal normal 158 
21 5 | subfebr. | + normal normal 106 
very high for febrile 
16 | 14 febrile + 1 mo., then | 239 
6 wks. 
subfebrile 
febrile 
18 8 | subfebr. | — normal in periods | 108 
(otitis) 
Erythema 
15 | 13 normal + very high febrile 252 nodos. 
Died later. 
20 16 normal — down to norm. normal 57 
12 4 normal | — normal subfebrile 196 
13, 16 febrile + high 5 wks. febrile 211 
17 6 febrile | — normal normal 209 
Skin tuber- 
12 6 | normal + high febrile 118 | culids, spina 
ventosa. 
12 3 normal | + normal subfebrile 94 
15 | 14. febrile | high febrile 72 Died in hosp. 
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(Table I, cont.) 


Age 2 Tp. . & Course of Course of 
_|on adm. & M—S rp. 
mos 
d. 
18 8 normal + normal normal 269 
12 5 febrile — normal normal 257 
16 14. normal + high subfebrile | 176 
ce. Children of 2 years (5 
years 
“ subfebrile Erythema 
2 1 febrile very high 7 
very Ong for 6 wks. nodos, 
2 11 normal + normal subfebrile 94 
2 10 normal + high subfebrile 53. Tubereulids 
2% 4/16 febrile + high febrile 34 Died in hosp. 
2" 21 febrile -- very high 106 Pleurisy 
d. Children of 3—5 years (7) 
years 
3 11 =normal + high febrile 184 
febrile febrile 122 leurisy 
3 '/s 8 normal + normal normal 4] 
4 li febrile + high normal 154 
4 7 normal + normal normal 31 
Erythem: 
5 10 | normal | — normal subfebrile 75 ythema 
nodos. 
3%4| 8 | subfebr. + normal febrile 
e. Children over 5 years (13 
years 
6 11 febrile + high 6 wks. subfebrile | 228 Died in hosp. 
12 10 febrile normal pormal 158 
6 10 | normal + normal normal 119 
6 20 febrile _ very high febrile 164 eprom 
. the. Ascites 
7 16 febrile - very high poemnal 42 Pleurisy 


after 2 wks. 
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(Table I, cont.) 


in 


nd) 2 
| lp. aa Course of Course of 
on adm. & M—S Tp. 
5 
years 
very high normal 6 Abdominal 
bis} V0 febrile for 3 mos. after 6 wks. 116 the. Ascites 
6 el + 8: > sy 
} 17 febrile high after 10 days ) Pleurisy 
7 19 febrile + high 3 mos. febr. 3 wks. 139 Pleurisy 
14, subfebr. + high 2 mos. normal 141 
after 2 mos. 
6 11 normal + high febrile 199 


normal 3 wks., 


6 6 normal + then high 2 mos.; febrile 196 
after this, normal 
7 12 febrile + normal febrile 53 
Erythema 
6 22 | subfebr. | — very high normal 79 : 


nodos. 


Table IT. 


Patients with Latent Pulmonary Tuberculosis (total 33). 


Age M—S Tp. ce B. Course of Observation 

, on adm. | on adm. in lavage M—S period (days 
years 

8 normal normal 136 

2 4 » ~~ » 152 

2 7 » a » 58 

2 3 » _ 65 

2 4 » = » 90 

2 8 » < » 152 

2 6 » 67 

3 6 » = » 73 

3 6 » No lavage 44 

4 5 No lavage » 36 

4 6 38 


37—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. 


AXEL 


FRIEDL.ENDER 


(Table II, cont.) 


Age M—S Tp. ; T. B. Course of Observation 
on adm. on adm. _ in lavage M—S period (days 

years 
4 7 normal — normal 42 
4 8 » No lavage , 127 
4 8 » No lavage » 45 
5 10 » a » 61 
5 2 » _— 52 
5 3 No lavage » 59 
5 4 » 64 
5 5 » No lavage 84 
5 4 No lavage » 52 
5 8 — 63 
5 7 No lavage 2 87 
7 No lavage $1 
5 7 » No lavage 36 
5 10 -- » 142 
6 10 » 61 
6 7 » —_ » 38 
6 10 » No lavage 39 
6 3 2 | No lavage » 56 
6 6 No lavage » 60 
6 7 » No lavage 4] 
6 7 No lavage » 35 
8 4 No lavage ¥ 84 
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\US DEM SACHSSCHEN KINDERKRANKENHAUSE (VORSTAND: CHEFARZT 

H. ERNBERG) UND DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES 

IN KRONPRINSESSAN LOVISAS VARDANSTALT FOR SJUKA BARN» (vor- 
STAND: PROF. W. WERNSTEDT), STOCKHOLM. 


Mikromethode fiir die Senkungsreaktion. 
Von 


J. STROM. 


Nach der grundlegenden Untersuchung der Suspensions- 
stabilitit des Blutes von Fanrarvs, und nachdem die ausser- 
ordentliche klinische Bedeutung dieser Entdeckung erkannt 
war, wurden zahlreiche Methoden zur Bestimmung der Sedi- 
mentierung der roten Blutkérperchen ausgearbeitet. Eine grés- 
sere Hinheitlichkeit in Bezug auf die Methodik wiire in hohem 
Grade wiinschenswert, und Verf. beschreibt deshalb nur zégernd 
noch eine Mikromethode. Da ihr Prinzip indes nicht neu ist, 
und sie ausserdem der Westergrenschen Standardmethode an- 
gepasst ist, diirfte die auf diesem Gebiete herrschende Ver- 
wirrung dadurch nicht grésser werden. Die Methode soll eine 
Ergiinzung und kein Ersatz der Westergrenschen sein, die die 
beste und am meisten angewendete sein diirfte. 

Je nach der Art der Probeentnahme kann man Makro- 
(Venenblut-) und Mikro-(Kapillarblut-) Methoden unterscheiden. 
Die ersteren setzen also eine Venenpunktion voraus. Bei den 
letzteren wird das Blut aus einem Hautschnitt entnommen. 
Da es zu weit fiihren wiirde, auf eine niihere Beschreibung der 
verschiedenen Methoden einzugehen, sei auf die im Literatur- 
verzeichnis enthaltenen Arbeiten hingewiesen, besonders auf 
die von WersTERGREN sowie Katz und LerrKxow!Tz. 

WeEsTERGRENS Standardmethode setzt Venenpunktion vor- 
aus, wodurch ihre Anwendbarkeit begrenzt wird, wenn es sich 
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um Siiuglinge und kleine Kinder, erwachsene Individuen mit 
dicker Fettschicht, grazile Venen usw. handelt. In solchen Fiillen 
haben Mikromethoden ihre unbestreitbare Berechtigung. Sie 
haben indes keine allgemeinere Anwendung gefunden, weil 
man der Ansicht war, dass sie unzuverlissige Resultate giiben 
und allzu grosse technische Schwierigkeiten béten. 

A priori kann es erkliirlich erscheinen, dass die Mikro- 
methoden etwas unsichere Werte geben als die Venenpunk- 
tionsmethoden. Wenn das Blut aus einem Hautschnitt ge- 
nommen wird, mag sich Gewebefliissigkeit in verschiedenem 
Grade beimengen, und die Werte kénnen stiirker abweichen, 
als es sonst der Fall ist. Bei den Venenblutmethoden werden 
Spritzen mit exakter Volumeinteilung angewendet, so dass es 
keine Schwierigkeiten macht, richtige Proportionen zu erhalten. 
Eine Mikromethode erfordert eine gréssere technische Fertig- 
keit, ein genaues Achten auf die Einstellung von Zitrat- und 
Blutsiiule, damit die Zusammensetzung der Mischung nicht 
falsch wird. Vielleicht spielen bei den kleinen Kapillarréhren 
kleine Unterschiede in Bezug auf den Durchmesser eine Rolle, 
weshalb grésste Priizision bei der Herstellung erforderlich ist 
(Karz und Lerrxowirz). Koagulation in grésserem oder klei- 
nerem Ausmasse kann ganz natiirlich falsche Werte veranlassen, 
aber Proben, bei welchen eine Koagulation zu konstatieren 
ist, sollen natiirlich verworfen werden. Wenn -man bei der 
Entnahme der Probe einige Ubung erreicht hat, sieht man 
iiusserst selten Koagulation. 

Es ist selbstverstiindlich, dass die Konstruktion der Sen- 
kungsréhren von entscheidender Bedeutung fiir den Verlauf 
der Sedimentierung ist. Die Linge der Blutsiule soll so be- 
messen sein, dass sie in Bezug auf die Grésse der Ausschliige 
geniigende Variationsméglichkeit lisst. Je kiirzer die Blut- 
siule, desto airmer wird die Skala wechselnder Ausschliige, 
weil die Hemmung der Blutkérpersedimentierung friiher ein- 
tritt. Bei Wrstererens Standardmethode ist die Blutsiiule 
200 mm lang, was fiir praktisch-klinische Zwecke véllig aus- 
reichend ist. Die Hemmung macht sich hier erst bei ungefiihr 
60 mm bei 1-Stunden-Ablesung geltend. Aus praktischen Griin- 


MIKROMETHODE FUR DIE SENKUNGSREAKTION 569 


den wurde der Blutpfeiler bei der Mikromethode auf die Hilfte 
beschriinkt, was ein Nachteil ist. Bis zu einem gewissen Grade 
kann er aber durch Ablesung nach kiirzerer Zeit ('/2 Std.) 
behoben werden. Es ist indes seit langer Zeit gebriuchlich, 
fiir die Senkungsreaktion den 1-Stunden-Wert anzugeben. Aus 
diesem Grunde wird im folgenden wesentlich dieser Wert in 
Betracht gezogen werden. Mehrere Mikromethoden verwenden 
kiirzere Blutsiiulen — 50 mm (WesterRGREN, Lanpav, LANGER 
und Scumipt) und noch kleinere. 

Sehr umstritten ist die Frage der Einwirkung des inneren 
Durchmessers des Réhrchens auf den Verlauf der Sedimentie- 
rung. Nach Untersuchungen von WesterGren, von Horvat 
und von anderen soll die Senkung in Réhrchen mit einem inneren 
Durchmesser von 2—3 mm rascher vorsichgehen als in solchen 
von grésserer Weite. Die Ursache dafiir soll in verschiedenen 
Strémungserscheinungen bei der Sedimentierung liegen (Horvat, 
Zit. nach Katz und Lerrxowitz). In schmalen Réhren (<2 mm) 
geht die Senkung nach W. langsamer vor sich, was dadurch 
verursacht sein soll, dass die Aggregatbildung verhindert wird. 
Dies habe auch ich beim Vergleich zwischen der Makro- und der 
Mikromethode konstatieren kénnen, wenn bei der Ausfiihrung 
fiir beide dieselbe Blutprobe (Venenblut) benutzt wurde. An- 
dere Verfasser bestreiten indes jeden modifizierenden Hinfluss 
der Réhrenweite. LinzenmEIER war anfangs der Ansicht, dass 
Mikromethoden (Durchm. <3 mm) eine raschere Senkung 
geben, spiiter wies er aber darauf hin, dass die Standardzahlen, 
die er fiir seine Makromethode fand, fiir die Mikromethode 
direkt verwendbar sind. 

Gracert fihrte kritische vergleichende Untersuchungen 
der Linzenmeierschen Methoden aus und kam zu dem Schluss, 
dass die Werte der Mikroreaktion etwas héher liegen. Hine 
tihnliche Studie von Wart, in der zum Vergleich W:s Methode 
und PantscHenkorrs »Mikrokapillare»> genommen wurden, 
fiihrte zu ihnlichen Resultaten. Die Mikrokapillare ist im 
Prinzip von derselben Konstruktion wie das Réhrchen, dessen 
ich mich bediente. (P. verwendet nur eine doppelt so grosse 
Blutmenge fiir seine Probe.) 
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Kowarsk1, der auch fand, dass Kapillarblut eine raschere 
Senkung zeigt als vendses, versuchte — ebenso wie BurcEer 
dies durch Anderung des Verhiiltnisses zwischen Zitrat- und 
Blutmenge auszugleichen. Verdiinnung mit Zitratlésung setzt 
die Senkungsgeschwindigkeit herab. In W:s Methode ist das 
Mengenverhiltnis Zitrat/Blut='/1, in Kowarsiks ‘/25. K. 
weist indes darauf hin, dass seine Methode oft etwas niedrigere 
Werte gibt als die Westergrensche, und Norprentorr kommt 
zum selben Resultat. Also auch hier scheint ein korrigieren- 
der Faktor erforderlich zu sein. 

Will man eine gewisse Methode mit einer anderen ver- 
gleichen, so hat man einerseits die »Schiirfe» der Methoden, 
d.h. die Bedeutung der zufilligen Fehler fiir die Bestimmungen, 
die mit der einen oder anderen Methode erhalten werden, zu 
untersuchen, andererseits die systematischen Verschiedenheiten 
festzustellen. Das wichtigste ist, dass die untersuchte Methode 
in Bezug auf ihre Schirfe nicht wesentlich hinter der zum 
Vergleich angewendeten, d. h. gewohnlich der Standardmethode 
W:s, zuriicksteht. Wenn dann eine systematische Abweichung 
vorliegt, so braucht man nur diese festzustellen und einen 
korrigierenden Faktor einzufiihren. Ein grésseres und in die- 
sen Beziehungen bearbeitetes Material konnte ich nicht finden. 
Hierauf werde ich im folgenden noch zuriickkommen. 

Linpstept hebt in einer Kritik von Miiier-Scuevens 
Mikromethode — die in allem wesentlichen mit der von mir 
angewendeten iibereinstimmt, mir aber nicht bekannt war, als 
ich meine Versuche ausfiihrte — hervor, der grésste Nachteil 
dieser Methode bestehe darin, dass die Versuche infolge von 
Koagulation oder Totalagglutination in den Réhrchen in einer 
grossen Prozentzahl giinzlich missgliickten. Unter 113 von L. 
ausgefiihrten Reaktionen misslangen 21. Die Gesamtzahl mei- 
ner infolge von Koagulation misslungenen Versuche erreicht 
kaum diese Ziffer, trotzdem ich ungefihr 4000 Reaktionen aus- 
gefiihrt habe, was meiner Ansicht nach darauf deutet, dass 
die technischen Schwierigkeiten die Anwendung dieser Mikro- 
methoden nicht unméglich macht. 

»LinzenmererRS Mikrosedimetrie» ist wahrscheinlich die am 
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meisten angewendete Mikromethode. Das von LinzENMEIER 
konstruierte Mikrosedimeter genannte Kapillarréhrchen hat 
eine Linge von 260 mm und einen inneren Durchmesser von 
| mm. Zitrat und Blut vom Schnitt in die Fingerbeere wird 
bis zu gewissen Zeichen aufgesaugt, worauf die Mischung in 
einer kugelférmigen Erweiterung des Réhrchens ausgefiihrt 
wird. Die Liinge der Blutsiiule ist etwas variabel (»ungefihr 
100 mm»). Man liest die Zeit ab, die vergeht, bis die roten 
Blutkérperchen eine gewisse Strecke gesunken sind (18 mm). 
Um Ablesung der Strecke, welche die Blutkérperchen in einer 
gewissen Zeit sinken, ad modum WeEsTERGREN zu ermdglichen, 
stellt L. eine Formel auf, in der die abgelesene Plasmahéhe 
auf den Wert reduziert wird, den sie gehabt hitte, wenn die 
Gesamtblutsiiule konstant gewesen wiire (= 100 mm). 

Es ist unvermeidlich, dass die Mischungsart bei dieser 
Methode trotz Ubung grosse Schwierigkeiten bereitet, worauf 
auch mehrere Verfasser hinwiesen. Dies war die Ursache dafiir, 
dass ich die Methode, nachdem ich sie einige Zeit erprobt 
hatte, zu vereinfachen suchte. Da es sich zeigte, dass die 
Mischung ebensogut ausserhalb der Pipette geschehen kann — 
was nichts Neues ist, sondern bei mehreren anderen Methoden 
so gemacht wird —, begann ich, mich dieses Verfahrens zu 
bedienen. Dies war wiederum die Veranlassung fiir eine Ver- 
einfachung der Konstruktion der Roéhrchen. 


Konstruktion der Pipette und Ausfilhrung der Probe. 


Aus untenstehender Figur ist die Konstruktion der Ka- 
pillarrdhre ersichtlich. Diese hat eine Gesamtliinge von 200 mm 
und ist mit 3 Zeichen versehen, die auf der Figur mit a, b 
und ¢ bezeichnet sind und einen Abstand von 25 resp. 100 
und 125 mm von der Spitze haben. Innerer Durchmesser der 
Pipette ist 1 mm. 

Vor Entnahme der Probe wird festgestellt, ob die Pipetten 
gut gereinigt und absolut trocken sind. Man befestigt 
einen Gummischlauch von angemessener Liinge (2—3 dm) an 
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der Pipette und saugt Natriumzitrat (3,7%) bis zum 
Zeichen a auf. Dies exakt zu machen, bietet anfiing- 
lich vielleicht einige Schwierigkeit. Man kann dann 
das Zitrat bis etwas iiber das Zeichen in die Pipette 
hinauflaufen lassen und bei leichtem Ausblasen die 
iiberschiissige Menge an einem Finger abstreichen. Fer- 
ner soll man, sowohl wenn das Zitrat als auch wenn das 
Blut bis an die entsprechenden Zeichen gesaugt ist, die 

e Spitze sorgfiltig abtrocknen, damit ein eventuell daran- 
hiingender Tropfen nicht beigemengt wird und so falsche 
Mengenverhiltnisse in der Mischung herbeifiihrt. 

8 An einer Fingerspitze, die mit Ather (nicht mit 
Alkohol) gereinigt worden ist, wird mit Frankes Nadel 
oder einem Stilett ein Schnitt gemacht. Der Schnitt 
soll so gross sein, dass woméglich ohne Druck ein Tropfen 
zum Vorschein kommt. Ein kleiner Schnitt und wieder- 
holtes starkes Ausdriicken von Blut erschwert und ver- 
langsamt die Entnahme der Probe, verursacht dadurch 
leicht Koagulation und erméglicht eine Verdiinnung mit 

@ Gewebefliissigkeit, was eine Fehlerquelle bilden kann. Der 
erste Bluttropfen wird mit einer trockenen Kompresse 
entfernt. Bevor die Pipette an den Bluttropfen gefiihrt 
wird, stellt man fest, ob sich das Zitrat ordentlich unten an 

Fig. 1. dey Spitze befindet. Die Flissigkeit gleitet niimlich mit- 

unter etwas von der Kapillarspitze hinauf, und man kann zwischen 

Zitrat und Blut eine Luftblase erhalten. Das Blut wird jetzt 

aufgesaugt, wobei es zweckmiissig ist, die Pipette horizontal 

zu halten, bis die Fliissigkeitssiiule das Zeichen ¢ erreicht. 

Sodann entfernt man den Gummischlauch und lisst Blut und 

Zitrat unter leichtem Ausblasen auf ein gut gereinigtes Uhr- 

glas hinabrinnen (am geeignetsten sind Objektgliser mit uhr- 

glasférmiger Aushéhlung). Bliist man zu stark, so entstehen 

Luftblasen im hinuntergelaufenen Tropfen. Indem man ein 

paarmal mit der Pipette ganz leicht umrihrt und wiederholt 

aufsaugt und ausblist, werden sodann Zitrat und Blut ge- 
mischt. Schliesslich wird das Blut bis an das Zeichen / ge- 
saugt. Sollten im Bluttropfen Luftblasen entstanden sein, so 
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ist es leicht zu vermeiden, dass sie in die Pipette hinauflaufen, 
indem man diese beim Aufsaugen in lotrechter Stellung hiilt 
und ihre Spitze dabei vorsichtig gegen den Boden des Uhr- 
glases driickt. Die Pipette wird in ein Gestell vom Typus 
des von Westergren angewendeten gesetzt.' 

Wenn man es vorzieht, kann man — besonders falls es 
Schwierigkeiten bereiten sollte, eine Luftblase zwischen Zitrat 


Fig. 2. 


und Blut bei Entnahme der Probe zu vermeiden — auf eine 
andere Weise verfahren. Das Zitrat wird bis zum Zeichen a 
aufgesaugt und auf das Uhrglas hinuntergeblasen, worauf Blut 


' Das Instrumentarium ist bei der Firma Kirurgiska Instrument- 
Fabriks-Aktiebolaget (Kifa) Stockholm erhiiltlich. Es braucht kein beson- 
deres Gestell fiir die Aufstellung der Réhren angeschafft zu werden, wenn 
ein solches fiir die Westergrensche Methode vorhanden ist, da dieses mit 
einem Holzabsatz ergiinzt werden kann, wodurch der Fuss des Gestells 
héher wird (siehe Figur). Bei Bestellung wolle man angeben, ob die Stelle, 
fiir welche der Holzabsatz bestimmt ist, aus Holz oder Metall verfertigt ist 
die Konstruktion ist je nach dem Material etwas verschieden). 
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bis an das Zeichen } hinaufgesogen und sodann mit dem 
Zitrattropfen gemischt wird. Das erstbeschriebene Verfahren 
ist jedoch vorzuziehen, da es nicht bedeutungslos ist, dass die 
Zitratlésung vor dem Blut in die Réhre hinaufliiuft und deren 
Wiinde anfeuchtet. 

Derselbe Schnitt ist sehr gut fiir gewisse andere Blut- 
proben verwendbar (Hgl., Leukozyten), aber das Blut fiir die 
Senkungsprobe soll zuerst genommen werden, da man sonst 
oft eine Koagulation erhilt. Dasselbe ist der Fall, wenn die 
erste Senkungsprobe aus irgendeinem Grunde missgliicken 
sollte. Hat man dann eine neue zu nehmen, so soll dies von 
einem frischen Schnitt aus geschehen. 

Die Ablesung bereitet keine grésseren Schwierigkeiten 
als bei Methoden mit gréberen Réhren. Bei hohen Senkungs- 
reaktionen zeigen beide Methoden mitunter eine etwas un- 
scharfe Grenze. Die Ablesung wird nach 1 Stunde vorgenom- 
men, eventuell schon nach '/2 Stunde. 


Vergleich zwischen der Westergrenschen Methode und der 
Mikromethode.' 


Die Untersuchung soll zweierlei klarlegen: Die Schiirfe 
der Methoden (d.h. die Bedeutung der zufiilligen Fehler) und 
das Vorkommen von ev. systematischen Unterschieden zwischen 
den Methoden. 

Zur Ermittlung der Schiirfe der Mikromethode bediente 
ich mich desselben Vorgehens wie WEsTERGREN, um méglichst 
vergleichbare Ziffern zu erhalten. Ich bestimmte also die Diffe- 
renz zwischen den Doppelbestimmungen (1134 an der Zahl). 
Das Blut fiir die beiden Proben dieser Doppelbestimmungen 
wurde zwei verschiedenen Fingern entnommen. 

Das Resultat ist in Tabelle 1 aufgefiihrt. 

Die in Klammern stehenden Ziffern geben die entsprechen- 
den Prozentzahlen WrEsTEeRGRENS an. 


‘ Herrn Dozenten G. Dahlberg, Uppsala, erlaube ich mir meinen herz 
lichen Dank fiir seine Ratschlige und Anleitungen bei der statistischen Be- 


arbeitung des Materials auszusprechen. 
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Tabelle 1. 


Differenz zwischen Doppelbestimmungen 


Zahl 
> S. R.1 Std. 
3—4 5-6 | 7—8 | 9-12 
Fille stens 2 mm 
mm mm mm mm 
1 mm 
107 I. unter 8 mm 93 % 6 % 
98 2 (—) 
562 II. 8—30 mm 60 % 20 % 14 % 5 % 1 % 
70 (17) (9) 4 
465 III. iiber 30 mm 49 % 20 % 20 % 9 % 2 % —_— 
28) (25) (25) 15) 5) 2 


Ein Vergleich zwischen den Westergrenschen und meinen 
Ziffern ergibt ja, dass ziemlich gute Ubereinstimmung herrscht. 
Die bestehenden Unterschiede kénnen verschiedene Ursachen 
haben. Vor allem kénnen die Differenzen zum mindesten teil- 
weise durch Zufall bedingt sein. Es sei daran erinnert, dass 
WestTeRGRENS Material nur 280 Fille umfasst, weshalb die 
Mittelfehler dieser Prozentziffern verhiiltnismiissig gross sein 
miissen. Ferner sei darauf hingewiesen, dass Unterschiede 
zwischen den Prozentziffern durch Verschiedenheiten in der 
Zusammensetzung des Materials bedingt sein kénnen. Da W. 
nicht mitteilt, wie sein Material zusammengesetzt ist, und in 
welchem Masse die Durchschnittszahlen seiner Klassen den 
Mittelpunkten der Klassen entsprechen, kann in diesem Punkte 
kein Vergleich vorgenommen werden. Ich will nur im Vor- 
beigehen bemerken, dass die Verteilung in meinem Material 
jedenfalls nicht derart ist, dass die Mittelzahlen meiner Klassen 
genau dem Klassenmittel entsprechen (die wirklichen Klassen- 
mittelzahlen betragen in Gruppe I und II 5,5 resp. 18). In 
welchem Masse unter solchen Verhiiltnissen zwischen der von 
mir angewendeten und der Westergrenschen Methode ein wirk- 
licher Unterschied in der Schirfe vorliegt, kann durch diesen 
Vergleich, der nur dazu bestimmt ist, eine allgemeine Orien- 
tierung iiber den Charakter der Methoden zu geben, nicht 
entschieden werden. 
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Tabelle 2. 


Die Mikromethode 
S. R. nach 
Westergren 


‘ Vv 
25 0,6 14,3 
5 36 0,9 15,6 
6 57 0.9 13,9 
7 51 1,2 15,6 
8 57 1,3 14,6 
9 77 1,3 12,7 

10 64 1,6 14,5 

11 59 1,6 13,2 

12 62 2,0 15,1 

13 61 2,0 14,3 

14 57 1,9 12,3 

15 6 1,9 11,3 

16 50 2,1 12,1 

17 56 2,7 14,3 

18 40 2,8 14,7 

19 36 2,6 12,7 

20 46 2,4 11,1 

21 24 3,2 13,6 

22 32 2,5 11,5 

23 32 2,9 11,6 

24 40 3,1 12,4 

25 27 3,0 11,1 

26 31 2,9 10,7 

27 38 3,2 11,4 

28 42 3,2 10,9 

29 34 2,7 9,1 

30 26 2,7 9.0 


N = Anzahl der Vergleichswerte. s = Dispersion. V = Variationskoeffizient. 
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Ich will nun versuchen, die Verschiedenheiten der Metho- 
den festzustellen, und behandle zuerst die Bedeutung der zu- 
fiilligen Fehler. 

Tabelle 2 zeigt fiir jede einzelne Senkungszahl nach 
der Westergrenschen Methode zwischen 4 und 30 mm die 
Anzahl der Vergleichswerte mit der Mikromethode. Unter 
4 mm liegen zu wenige Bestimmungen vor, um eine Ausrech- 
nung von Dispersion und Variationskoeffizient vorzunehmen. 

Der Vergleich wird also der Gruppe II der Tabelle 1 gelten. 
Berechnet man o entsprechend den von W. angegebenen Pro- 
zentziffern, so erhilt man die Zahl 1,9 mm. An der Hand der 
fiir die Mikromethode geltenden Dispersionen fiir die Senkungs- 
zahlen zwischen 8 und 30 mm kan man folgende Schliisse 
ziehen. Wenn W:s Ziffern ein Material betreffen, bei welchem 
die Bestimmungen um die untere Grenze (8 mm) angehiiuft 
sind, so wiirde Sigma fiir die Mikromethode kleiner sein. Im 
besten denkbaren Fall wiire das Verhiiltnis zwischen den Disper- 
sionen 1,3:1,9. Die entgegengesetzte Méglichkeit, dass W:s 
Material aus Senkungsreaktionen besteht, die an der oberen 
Grenze (30 mm) gelegen sind, wiirde mitsichbringen, dass die 
Dispersion fiir W:s Methode kleiner wird als fiir die Mikro- 
methode. Das schlechteste denkbare Verhiiltnis zwischen den 
Dispersionen wiire dann 3,2: 1,9. Nach annihernder Schiitzung 
ist zu erwarten, dass die Verhiiltniszahl unter 3:2 liegen wird. 

Fiir Gruppe III kénnen keine entsprechenden Berech- 
nungen ausgefiihrt werden. Aus Tabelle 1 geht hervor, dass 
in Gruppe III ein Umschwung stattgefunden hat, so dass sich 
die Ziffern der Mikromethode viel giinstiger erweisen als die- 
jenigen W:s. Dies ist nur ein Ausdruck fiir die friiher ein- 
tretende Hemmung der Sedimentierung bei der Mikromethode, 
deren Blutsiiule nur halb so gross ist wie diejenige bei der 
Makromethode. Die Hemmung verkleinert die Differenzen. 
Aus den Dispersionen geht hervor, dass die Hemmung sich 
fiir die Mikromethode erst bei 30 mm geltend zu machen 
beginnt. 

Aus der Tabelle 2 ist auch ersichtlich, dass der Variations- 
koeffizient nach der Mikromethode bis zu 29 mm (nach W:s 
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Tabelle 3. 


S. R. nach 
Westergren 


Die Mikromethode 


N = Anzahl 


N M D 
1 10 1,0 0,0 
2 12 2,0 0,0 
f 13 3,2 0,2 
4 25 4,4+0,13 0,4 
5 36 5,7 + 0,15 0,7 
6 57 6,6 + 0,11 0,6 
7 51 7,7+0,17 0,7 
8 57 8,9+0,18 0.9 
9 77 10,0 + 0,14 1,0 
10 64 11,0+ 0,20 1,0 
1] 59 12,1 +0,21 1,1 
12 62 13,2 + 0,27 1,2 
13 61 14,0 + 0,26 1,0 
14 57 15,2 + 0,25 Ls 
15 56 16,8 + 0,25 1,8 
16 50 17,1+ 0,29 1,1 
7 56 18,9 + 0,36 1,9 
18 40 19,0+ 0,44 1,0 
19 36 20,5 + 0,44 1,5 
20 46 21,7 + 0,36 
2 24 22,0+ 0,65 1.0 
22 32 23,5+0,44 1,5 
23 32 24,5 + 0,50 1,5 
24 40 25,1+0,49 1,1 
25 33 27,0 + 0,52 2,0 
26 31 27,4+0,52 1,4 
27 38 28,9 + 0,53 1,9 
28 42 29,3 + 0,49 1,3 
29 34 29,9 + 0,53 0,9 
30 26 30,8 + 0,52 0,3 
31 21 32,4+0,50 1,4 
32 22 32,9+ 0,47 0,9 
33 29 33,9 + 0,57 0,9 
34 14 33,6 + 0,75 —04 
35 a 34,4 —0,6 


der Vergleichswerte. 


M = Durchschnittszahl. 


D = Differenz. 
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bis zu 28 mm) fast konstant ist (11I—15). Sodann sinkt der 
Koeffizient zufolge der verringerten Dispersion. 

Die niichste Frage, die behandelt werden sollte, war das 
Vorkommen eventueller systematischer Unterschiede zwischen 
den Methoden. Der ausgefiihrte Vergleich umfasst 1,035 Sen- 
kungsreaktionen nach W:s Methode und fiir jede solche zwei 
nach der Mikromethode (einige wenige Male nur eine). Wenn 
man das ganze Material eines Krankenhauses verwendet, ent- 
steht leicht eine zufiillige Anhiufung von Senkungsreaktionen 
in gewissen Werten. Diesem Umstande versuchte ich még- 
lichst entgegenzuarbeiten. Uber 35 mm sind die Bestimmungen 
jedoch nicht so zahlreich, dass ich Berechnungen fiir jede ein- 
zelne Senkungszahl ausfiihrte, was auch iiberfliissig ist. Das 
Resultat ist in Tabelle 3 zusammengestellt. 

In der Tabelle findet man fiir jede einzelne Senkungs- 
zahl nach W. bis zu 34 mm die Durchschnittszahlen der Werte 
nach der Mikromethode. Fir 35 mm ist die entsprechende 
Ziffer auf dieselbe Weise wie fiir héhere Werte berechnet 
(siehe unten). Von 3 mm ab bis zu 33 mm liegen simtliche 
Werte der Mikroreaktion iiber den entsprechenden nach der 
Makromethode. Zwischen 33 und 35 mm kreuzen sich die bei- 
den Kurven der 1-Stunden-Werte (siehe Fig. 3). Ferner geht 
aus der vierten Kolonne der Tabelle hervor, dass die Differenz 
zwischen den Ziffern der Mikro- und Makroreaktion mit stei- 
gender Senkungszahl grésser wird. Bei 10 mm betriigt die 
Abweichung ungefiihr 1 mm, bei 25 ungefihr 2 mm. 

Trotzdem sich die Hemmung bei Beniitzung der Mikro- 
methode, wie friiher gezeigt wurde, von ungefihr 350 mm an 
geltend zu machen beginnt, bleiben die Ziffern der beiden 
Methoden bis ungefiihr 35 mm einander nahe, weil die Mikro- 
methode die Tendenz zeigt, héhere Werte zu geben. 

Zur Berechnung der den hdéheren Senkungszahlen nach 
W. entsprechenden Ziffern der Mikromethode verfuhr ich auf 
andere Weise. Der Wert nach der Mikromethode, der bei- 
spielsweise 50 mm nach W. entspricht, wurde so _ bestimmt, 
dass die Mittelzahl fiir alle nach W:s Methode gefundenen 
Werte der Gruppe 45—55 mm ausgerechnet wurde. Die bei 
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der Mikroreaktion erhaltenen Zahlen, die den Werten dieser 
Gruppe entsprechen, wurden ebenso behandelt. Um die da- 
zwichenliegenden Werte zu erhalten, wurde geradlinig inter- 
poliert, was zufriedenstellende Resultate geben diirfte. 

Die Hemmung macht sich mit steigenden Werten immer 
stiirker geltend. Man muss deshalb annehmen, dass die den 
héheren Senkungszahlen nach W. entsprechenden, mit der 
Mikromethode bestimmten Werte nach unten eine freie Még- 
lichkeit zu Variabilitiit haben, nach oben aber eine begrenzte. 
Es diirfte also eine asymmetrische Verteilung der Werte ent- 
stehen. Der Variationskoeffizient wird bei héheren Werten 
irrefiihrend, weil Sigma zu einer gewissen Steigerung der Sen- 
kung in Beziehung gebracht werden soll, die nach W:s Methode 
gross ist, aber klein, wenn die Werte mit der Mikromethode 
gemessen werden. 

Aus der Untersuchung geht hervor, dass ein systematischer 
Unterschied zwischen den beiden Methoden besteht. An Wer- 
ten bis 35 mm ist er praktisch genommen unwesentlich. Wenn 
es sich um héhere Senkungsreaktionen handelt, wird die Ab- 
weichung grésser. Behufs der Korrektur sei auf die unten 
folgenden Tabellen hingewiesen. 

Von Interesse ist indes, dass die Senkung in diesen Ka- 
pillarréhrehen, wie die Untersuchung zeigt, rascher vorsichgeht 
als in gréberen Réhren. Ich bin also zum selben Resultat 
gekommen wie mehrere von den friiher erwihnten Verfassern. 
Nach W. wiirden, wie im obigen erwihnt worden ist, schmalere 
Roéhren geringere Senkungsgeschwindigkeit verursachen — was 
auch ich konstatierte —, wenn Vergleiche mit Blut, das von 
einem und demselben Individuum in derselben Art entnom- 
men wurde, ausgefiihrt werden. Die Ursache dafiir, dass das 
Verhalten sich so aindert, muss darin liegen, dass fiir die Mi- 
kroreaktion Blut vom Finger verwendet wird. Ob die Wirkung 
dieses Umstandes wiederum ganz oder teilweise auf der ver- 
schiedenen Beschaffenheit des kapillaren und vernésen Blutes 
oder auf der verschiedenen Art der Probeentnahme beruht, 
will ich dahingestellt sein lassen. 

Die Tendenz zu héheren Werten tritt fiir die Halbstun- 
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denwerte noch deutlicher hervor, wobei die Ziffern der beiden 
Methoden einander linger nahebleiben. Die nachstehenden 
Kurven illustrieren dieses Verhalten. W. hat fiir gewisse 1-Stun- 
den-Ziffern Mittelzahlen fiir die betreffenden Halbstundenwerte 
angegeben, und fiir die letzteren habe ich die entsprechenden 
Werte der Mikroreaktion berechnet. 


140[ 


instundenwente nach Uestergren 
° 

Gin - der Mtkromdhode 


Fig. 3. 


An der Hand der oben ausgefiihrten Berechnungen sind 
schliesslich zwei Tabellen zusammengestellt. Die erste zeigt 
die Normal- und die Grenzwerte, die zweite die einander ent- 
sprechenden Ein-Stunden-Werte der beiden Methoden. 


38—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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Tabelle 4. 


Nach der 


Mikro- 
methode 
Normalwerte: Miinner. ... . 1-3 1—3 
Frauen (Kinder) . 4—7 4-8 
Grenzwerte: Miimner..... 4—7 4—8 
8—11 9—12 


Tabelle 5. 


S. R. nach S. R. nach der 
Westergren Mikromethode 
0—35 0—35 
35 — 50 35—45 
50—60 45—50 
60—75 50—55 
75--95 55—60 

> 95 > 60 
Zusammenfassung. 


Der Verfasser gibt fiir die Senkungsreaktion eine Mikro- 
methode an, die technisch verhiltnismiissig einfach und zur 
Benutzung in Fillen bestimmt ist, wo die Standardmethode 
nach Westergren nicht verwendbar ist, also bei Siuglingen 
und kleinen Kindern, erwachsenen I[ndividuen mit dicker Fett- 
schicht u.s.w. Untersuchung der Bedeutung der zufiilligen 
Fehler ergibt, dass das Verhiltnis zwischen den Dispersionen 
der Westergrenschen Methode und der Mikromethode an- 
nihernd geschitzt unter 3:2 liegt. Verf. beschreibt den syste- 
matischen Unterschied zwischen den Methoden. Bis 35 mm 
bleiben die Kinstundenwerte einander nahe, abgesehen davon, 
dass die Werte der Mikromethode unter dieser Grenze 1—2 mm 
héherliegen, was praktisch genommen unwesentlich ist. Uber 
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35 mm gibt die Mikromethode infolge ihrer halb so hohen 
Blutsiiule niedrigere Werte. Wie die Werte der Reaktionen 
einander entsprechen, ist schliesslich in Kurven und tabella- 
rischer Form dargestellt. 
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GURTELROSE UND WINDPOCKEN. 
Von 


CURT GYLLENSWARD, pr. Med. 


Obwohl jetzt bald 50 Jahre vergangen sind seit Boxay 
die Frage zur Diskussion aufgenommen hat von einem even- 
tuellen Zusammenhang zwischen Giirtelrose und Windpocken 
ist man sich dariiber noch nicht einig, ob ein solcher Zusam- 
menhang iiberhaupt jemals existiert, geschweige denn deren 
eventueller Art. So extreme Gegenteile wie einerseits die 
Ansicht einer méglichen vollkommenen etiologischen Identitiit, 
andererseits ein absolutes Verleugnen jeden Zusammenhanges 
(Comsy) sind also fortwihrend zu finden. Unter solchen Um- 
stiinden scheint es von einem gewissen Interesse zu sein, dass 
Krankenfille, die zur Beleuchtung der Frage dienen kénnen, 
publiziert werden, ganz besonders da solche Fille wenn auch 
nicht ganz selten, doch nicht alltiiglich zu sehen sind. 

Wie bekannt, ist die Giirtelrose und die Windpocken in 
vier verschiedenen Kombinationen beobachtet worden, niimlich 


A. Herpes Zoster und Varizellae bei verschiedenen In- 

dividuen 

1. Primiirfiille von Herpes Zoster, Sekundirfiille von Vari- 
zellae, 

2. Primiirfille von Varizellae, Sekundiirfille von Herpes 
Zoster, 

3. wechselweise Herpes Zoster und Varizellae wie z. B. 
Herpes Zoster—Varizellae—Varizellae—Herpes Zoster 
(Mayernorrer) oder Varizellae—Herpes Zoster—Vari- 
zellae (Frrr), 
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B. 4. Herpes Zoster und Varizellae gleichzeitig bei einem 
und demselben Kranken. 


A 1 ist die von Béxay zuerst beschriebene und bei 
weitem am meistem vorkommende Kombination, umfassend 
ungefiihr */s von den jetzt zwischen 200 und 300 in der Li- 
teratur mitgeteilten Fiillen. Zu dieser Gruppe sind zwei hier 
geschilderte Fille von Giirtelrose und Windpocken zu fiihren, 
die ich in meiner Privatpraxis beobachtet habe. 


I. 1928 *°/6 erkrankt ein Familienvater, 36 Jahr alt, der 
soviel man weiss Varizellae nicht durchgemacht hatte, mit Fieber 
und schweren neuralgischen Beschwerden in der linken Supra- 
orbitalregion. In wenigen Tagen entwickelte sich ein typischer 
Herpes Zoster ophtalmicus mit zahlreichen Herpeseffloreszensen 
und starker Tendenz zu nekrotisieren. Der Herpes ist um 7/7 
herum voll entwickelt. 

Ein 6jihriger Sohn ist **/s mit Pneumonie erkrankt, be- 
kommt */s Peritonitis und wird in ein Krankenhaus (fiir haupt- 
sichlich iltere Menschen) gefiihrt, wo er bis ‘*/s gepflegt wird. 
(Wegen seines schlechten Allgemeinzustandes nicht operiert). Da- 
nach wird er nach Hause iiberfiihrt und kommt nicht aus dem 
Bett, abgesehen von einem poliklinischen Besuche */7 per Auto 
in dasselbe Krankenhaus wie vorher um nachuntersucht zu wer- 
den, wo er aber nicht mit anderen Personen zusammengetroffen 
ist als mit Krankenpflegern. °/7 erkrankte er an Appendicitis 
acuta, wird wiederum in dasselbe Krankenhaus wie vorher ge- 
fiihrt, einer Operation unterzogen und *'/7 geheilt nach Hause 
entlassen. Keine Varizellaefille sind in dem Krankenhaus wih- 
rend dieser ganzen Zeit angetroffen und das Kind hat, abgesehen 
wihrend des Krankenhausaufenthaltes, von Ende Mai bis er an 
Varizellae erkrankte, keine Behriirung mit anderen Kindern gehabt 
als mit seinen beiden Geschwistern resp. 8 und 3 Jahre alt. 
'/; erkrankt das Kind an typischen Varizellae und '/s erkranken 
beide seine Geschwister auf einmal gleichfalls an Varizellae. 
Keines von den Kindern hatte friiher Varizellae durchgemacht. 
Das zuerst erkrankte Kind war wihrend seines Aufenthaltes zu 
Hause in demselben Zimmer gelegen wie der herpeskranke Vater 
und war in inniger Beriihrung mit diesem gewesen. Die beiden 
iibrigen Geschwister wohnten in einem anderen Zimmer, die ohne 
direkte Verbindung mit dem Krankenzimmer war, und wurden 
absichtlich von dem Vater getrenntum ihn nicht zu stéren. Die 
einzige iibrigbleibende Person des Haushaltes, die Mutter der 
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Familie, hatte als Kind Varizellae durchgemacht und erkrankte 
weder an Varizellae noch an Herpes Zoster. 

II. 1931. Eine 63jihrige Dame, die soviel sie weiss, Vari 
zellae nicht durchgemacht hat, erkrankte *’/12 an Herpes Zoster 
cervicalis. Hatte wiihrend der letzten Zeit keine Arzneimittel 
genommen. Temperatur subfebril. Am 17. Tage danach, *°/is, 
erkrankte eine 47/2 jahr alte Nichte, welche seit den allerersten 
Tagen des Monats in der Familie wohnte, an Varizellae. Das 
Miidchen hat vorher Varizellae nicht durchgemacht, ist soviel man 
weiss nicht in Beriihrung mit varizellaeverdichtigen Personen 
gewesen, ist das einzige Kind und ist wiihrend wenigstens der 
letzten Monate mit keinen anderen Kindern in Beriihrung gewesen 
als mit einem Spielkamerad, der am selben Tag, als sie erkrankte, 
sie besucht hatte. Dieser Spielkamerad erkrankte am 17. Tage 
danach mit Varizellae. Einer seiner Geschwister aber, die den 
-atient nicht besucht hatte, erst weitere 17 Tagen spiiter. 


Im ersten Falle erkrankte also ein Mann mittleren Alters 
an Herpes Zoster. 3(—4) Wochen spiiter erkrankte eines seiner 
Kinder an Varizellae und 14 Tagen spiiter die beiden Ge- 
schwister dieses Kindes gleichfalls an Varizellae. Andere Wind- 
pockenansteckungen scheinen hinsichtlich mehrerer zusammen- 
treffender Umstiinde ausgeschlossen zu sein, dieses mit einer 
Sicherheit, die selten vorhanden ist, wenn es sich um Kinder 
handelt. 

Bemerkenswert ist, dass nicht alle drei Geschwister gleich- 
zeitig an Varizellae erkrankten. Die Ursache kann teils darin 
zu suchen sein, dass die Intimitiit mit dem Vater-Keimiiber- 
triiger, die vorhanden war, so eine ganz andersartige gewesen 
ist, teils in einer, wie es scheint, durchgehendes sehr geringen 
Ansteckungsfiihigkeit des Herpes Zoster. Dieser Umstand 
unterstiitzt auch die Annahme, dass die Varizellenkeime nicht 
von aussen gekommen sind. Sonst wiirde die Wahrscheinlich- 
keit verniinftiger Weise viel mehr dafiir sprechen, dass die 
zwei zuletzt Erkrankten, bis dann gesunden Geschwister, 
die bisher unbehindert mit ihrer Umgebung verkehrt hatten, 
zuerst erkrankt wiiren. 

In dem zweiten Falle erkrankte eine iiltere Dame mit 
Giirtelrose und 17 Tage spiter ein kleines Miidchen in der 
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Familie mit Windpocken, das letztere so viel man weiss ohne 
mit Varizellae von aussen angesteckt worden zu sein. 

In beiden Fillen treten also im Anschluss an einen 
Herpes Zosterfall Fille von Varizellae in der Umgebung auf, 
an einem Zeitpunkt, der ungefihr mit dem Ausgang der In- 
kubationszeit der Varizellae zusammenfillt und ohne nach- 
weisbare Windpockenansteckung anderwirts. In beiden Fallen 
geben die varizellaekranken Veranlassung zu neuen Varizellae- 
fiillen. Eine traumatische oder toxische Atiologie des Herpes 
Zoster scheint ausgeschlossen. Schwerlich kann man unter 
solchen Umstiinden den Gedanken entgehen, dass ein ursiich- 
licher Zusammenhang zwischen den Krankheiten besteht und 
zwar zunichst der Art, dass das Virus in beiden Fiillen ein 
und dasselbe gewesen ist, nimlich Varizellaevirus. Herpes 
Zoster wiirde dann Primiirfall, die Varizellae resp. Sekundiir- 
und Tertiiirfall und die Giirtelrose von dem Typus, die ge- 
wohnlich Herpes Zoster varicellosus genannt worden ist, ge- 
wesen sein. 

Liegt ein solecher Zusammenhang vor, entsteht die Frage, 
warum der Keim in einigen Fallen zu Herpes Zoster, in an- 
deren Fiillen zu Varizellae Veranlassung giebt, mit in so vielen 
Hinsichten von einander abweichenden Eigenschaften. Auf dieses 
sehr verwickelte Problem soll hier nicht weiter eingegangen 
werden, am wenigsten da die Voraussetzungen einer Diskussion 
ziemlich problematisch erscheinen, solange die Natur des Virus 
nicht sicher festgestellt worden ist. Nur so viel mag gesagt 
werden, dass die Frager nach der Moéglichkeit einer hierfiir 
eventuell erforderlichen Modifikation des Keimes nunmehr in 
ein viel giinstigeres Licht steht als friiher, und zwar wegen 
der grossen Fortschritte der bakteriologischen Forschung in 
der letzten Zeit. 


Zusammenfassung. 


Zwei Fille von Herpes Zoster mit nachfolgenden Vari- 
zellaefiillen in der Umgebung werden beschrieben, beide Fiille 
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mit der Folgenreihe Herpes Zoster—Varizellae—Varizellae. 
Die Herpes Zoster Fille betrafen iiltere Personen, die Vari- 
zellae betrafen Kinder. 
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MITTEILUNG AUS DRONNING LOUISES BORNE HOSPITAL, KOPENHAGEN 
(DIREKTOR: PROF. DR. MED. MONRAD) 


Uber hereditére multiple Exostosen. ' 
Von 


OLUF ANDERSEN. 


Da wir in Dronning Louises Bornehospital unliingst einen 
Fall von multiplen Exostosen gehabt haben, mag es gerecht- 
fertigt sein, ein Paar Bemerkungen iiber dies Leiden zu machen, 
und zwar umso mehr, als es recht selten vorkommt. In Diine- 
mark ist diese Krankheit meines Wissens friiher nur von sieben 
Verfasser beschrieben worden, nimlich von Ravn 1891, von 
Friis 1891, 1892, Vatpemar Povtnsen 1913, Kyanrcaarp 
1914, Berry AcerHotm 1918 und von OsterGaarv 1925. 

In der Literatur sind einer deutschen Angabe aus dem 
Jahre 1931 zufolge insgesamt nur 40 Familien beschrieben, in 
denen die Krankheit vorkommt. 

In Dronning Louises Bornehospital haben mit diesem 
Leiden nur die 2 Patienten Aufnahme gefunden, deren Krank- 
heitsgeschichte hier geschildert werden soll; vorab soll aber 
mitgeteilt werden, was man von der Krankheit weiss. Sie 
wird, wie schon der Name andeutet, charakterisiert als multipel 
auftretende knochige oder knorplige, von den Knochen aus- 
gehende und auf erblicher Basis entstandene Geschwiilste. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich um zwei Arten 
von Knochengeschwiilsten, Exostosen und Chondromen. Bei den 
Exostosen unterscheidet man bekanntlich, je nachdem die 
knorperl- oder bindegewebspriformiert sind, zwischen cartila- 


* In »Dansk pediatrisk Selskab» in etwas ander Form mitgeteilt. 
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giniren und fibrésen und bei den Chondromen zwischen Ee- 
chondromen und Enchondromen. Bei dieser Krankheit stossen 
wir auf cartilaginiire Exostosen und Enchondrome. Die En- 
chondrome gehen mitunter mit den Exostosen einher und werden 
auf dieselbe Weise vererbt wie diese. Es kann z. B. vorkommen, 
dass ein Individuum Exostosen hat, dessen Nachkommenschaft 
aber an Enchondromen leidet und umgekehrt. Die Annahme 
ist deshalb gestattet, dass die beiden Leiden die niimliche Ur- 
sache haben. dass sie mit anderen Worten nichts weiter sind 
als verschiedene Ausschliige ein und derselben Krankheit. 

Die Exostosen bestehen gréssenteils im Inneren aus Spongi- 
osa, danach aus Compacta, die mit einer kleinen Knorpelschicht 
und Periost bekleidet ist. Das Wachstum erfolgt teils vom 
Periost und teils vom Knorpel aus mit nachheriger endochon- 
draler Verknécherung. Der Exostose sitzt mitunter eine kleine 
Bursa auf. Die Exostosen sitzen in der Regel rings um die 
Epiphysenlinien und, da sie knorpelpriiformiert sind, nur auf 
knorpelpriformierten Knochen, besonders auf den langen Réhren- 
knochen. Die bindegewebspriformierten Knochen, Gesichts- 
knochen, Theca usw., sind nie Sitz cartilaginiirer Exostosen, 
dagegen werden solche hin und wieder am Schliisselbein, das 
ja teilweise knorpelpriformiert ist, angetroffen. 

Die Enchondrome bestehen hauptsiichlich aus hyalinem, von 
Perichondrium umgebenem Knorpel. Ab und zu neigen sie zu 
Verkalkung und Verknécherung, zentrale Enchondrome sind 
z. B. oft von einer Knochenschale umgeben. Im Gegensatz 
zu den Exostosen finden die Enchondrome sich besonders an 
den kurzen Roéhrenknochen und sind in der Regel gering 
an Zahl. 

Form und Grésse der Exostosen sind sehr abwechselnd, 
bald sind sie ganz klein, bald breit, massiv, unregelmiissig ge- 
staltet, oder lang, zapfenférmig, mitunter sind es sporenformige 
Gebilde mit der Spitze der Diaphyse zugekehrt, was sicher auf 
rein mechanische Verhiltnisse zuriickzufiihren ist. 

Der Knochen, von dem die Intumeszenzen ausgehen, hat 
rontgenologisch oft ein abnormes <Aussehen. Teils ist die 
Rinde oft erheblich diinner und an der Stelle, wo die Exostose 
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sitzt, gleichsam zerfasert, teils ist die Spongiosastruktur lockerer 
als normal. An Stellen, wo der Prozess besonders heftig ge- 
wesen ist, fehlen Epiphyse und Epiphysenlinie dem Anschein 
nach mitunter; man sieht, dass der Knochen kiirzer ist als 
normal und dass das epiphysiire Ende breit, wie aufgetrieben 
ist, so dass angenommen werden kann, diese Partie sei in 
Wirklichkeit die deforme Epiphyse. 

In Anbetracht der grossen Ausbreitung des Leidens iiber 
ein einzelnes Gewebe in Kérper muss man sagen, dass die mit 
der Krankheit einhergehenden Beschwerden erstaunlich gering- 
fiigig sind. In der Regel ist nur von leichter Verunstaltung 
infolge abnormer Knochenwachstumsverhiiltnisse die Rede, die 
sich aus dem Sitz der Exostosen an den Epiphysen erkliirt. 
Es kénnen denn auch ernstere Beschwerden entstehen, nimlich 
wenn ein Gelenk von dem Exostosenwachstum betroffen wird. 
Gelenkfalle kénnen auch entstehen, wenn einer der paarigen 
Knochen nicht so stark wiichst wie der andere; dies geschieht 
am hiiufigsten mit der Ulna, weil ihr distales Ende durch Exo- 
stosenwachstum zerstért ist. Infolgedessen wird der Radius 
zu lang und verschiebt sich proximal, so dass eine Luxation 
des Capitulum radii erfolgt. Dass ein Knochen linger wird 
als normal kommt seltener vor. 

Die Exostosen verursachen mitunter Schmerzen, teils den 
Gelenkschmerzen unerwachsener Kinder ihnliche (Kreislauf- 
stérungen in der Umgebung der Exostose?), teils durch Druck 
auf Nerven hervorgerufene, Schmerzen. In letzterem Falle 
begegnet man, obwohl selten, Paresen, und noch seltener kénnen 
die Exostosen durch Druck auf lebenswichtige Organe lebens- 
gefihrlich werden. 

Als iiberaus selten kénnen auch die von Berry AcERHOLM 
berichteten Fille von Fieberzustiinden, die den Exostosen ent- 
sprechend von Rote der Haut und Schmerzen begleitet sind, 
sowie diejenigen Fille genannt werden, wo die an der Innen- 
seite der Rippen befindlichen Exostosen Reibegeriiusche ver- 
ursachen. 

Das Wachstum der Exostosen dauert in der Regel ebenso 
lange wie die Wachstumsperiode und hért damit auf. Nur 
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die Enchondrome kénnen wiihrend der ganzen Lebensdauer 
fortfahren zu wachsen und sich bésartig veriindern. Hin und 
wieder beobachtet man nach der Pubertiit einen Schwund der 
Exostosen, wie z. B. bei dem einen der beiden Patienten, von 
denen im folgenden die Rede sein wird. Es versteht sich von 
selbst, dass man bei der Beurteilung des Wachstums der Exo- 
stosen der Dicke der Fettschicht sowie der Entwicklung der 
Muskulatur bei den verschiedenen Untersuchungen Rechnung 
tragen muss. 

Es geht mit den Exostosen ebenso wie mit anderen Leiden: 
der Kranke bemerkt sie erst, wenn sie sich durch dass eine 
oder andere Symptom unangenehm bemerkbar machen. Es 
kann deshalb nicht wundernehmen, dass die Exostosen oft erst 
im 2.—3. Lebensjahre und mitunter noch spiter entdeckt 
werden, niimlich wenn ihr Wachstum so weit gediehen ist, dass 
der Kranke entweder beim Gehen oder beim Biegen von Ge- 
lenken oder eventuell durch Druck auf Nerven verursachte 
Schmerzen davon belistigt wird. — Selbstverstiindlich kann 
die Aufmerksamkeit der Eltern schon allein durch die Grésse 
der Exostosen auf das Leiden des Kindes gelenkt werden, und 
schliesslich dadurch, dass der davon Betroffene stark abmagert, 
was gerade in dem besagten Alter mitunter geschieht. 

Bei Neugeborenen sind verhiltnismiissig wenig Fiille von 
Exostosis bekannt; Drescner, Hutcuinson, und einige andere 
Verfasser berichten jedoch dariiber. 

In bezug auf den Erbgang sei nur erwihnt, dass man auf 
Grundlage vieler Untersuchungen, insbesondere derjenigen von 
LANGENSKJOLD, glaubt, es handle sich um einen dominanten 
Erbfaktor. 

Ehe ich auf die Hypothesen hinsichtlich der Atiologie 
niher eingehe, sollen die beiden Krankheitsgeschichten be- 
richtet werden: 


Fall 1. — Viggo A., ein 6jaihriger Knabe, wurde im J. 1913 
in Dronning Louises Bornehospital aufgenommen. Er war der 
ilteste von 2 Geschwistern. Der Vater stammt aus Schweden, 
die Mutter ist Danin. Ein Vetter in Schweden leidet an der- 
selben Krankheit, sonst sind in der Familie keine solchen Fiille 


| 


UBER HEREDITARE MULTIPLE EXOSTOSEN 593 


bekannt, insbesondere glaubt man, der Vater habe keine Exo- 
stosen. 

Bis zu seinem 2. Lebensjahre war der Kranke sehr fett ge- 
wesen, seither aber sehr diinn und mager und alle Bemiihungen, 
ihn zu miasten, waren vergeblich. Sonst hat ihm nie etwas ge- 
fehlt. Die Exostosen wurden zufillig in seinem 4. Lebensjahre 
entdeckt und der Kranke wurde auf Grund seines Knochenleidens 
auf Syphilis verdachtig zur Beobachtung ins Krankenhaus auf- 
genommen. Zeichen von Syphilis wurden hier nicht nachgewiesen 
(+ WaR), dagegen ermittelte man typische multiple Exostosen. 
Pat. blieb nur 11 Tage im Hospital, abgesehen von der rein 
klinischen Untersuchung gelangte man deshalb nur bis zur R6ént- 
genphotographierung, die spiter besprochen werden wird. 

Objektiv wurden folgende Befunde erhoben: Pat. war zart 
und mager; ausser den Exostosen, die am distalen Ende des Ra- 
dius sowie an beiden Unterextremitiiten an den Condyli tibiae 
und Condyli femurae lokalisiert waren, nichts Abnormes. Die 
Exostosen waren alle ziemlich gross, zwei derselben  sporen- 
formig. 

Bei der vor einigen Tagen wiederholten Untersuchung des 
nunmehr 25jahrigen Patienten war der Zustand der nimliche: 
ein etwas magerer, zarter junger Mann von iibrigens gesundem 
Aussehen. Die Exostosen waren an denselben Stellen zu fiihlen 
wie friiher. Der Kranke erklirte, ihr Wachstum hatte in seinem 
16—18. Lebensjahre aufgehdrt; ausserdem berichtete er, einige 
knochenharte haselnussgrosse Knoten, die sich in seinem 12. 
Jahre am Riicken des III. und IV. Metakarpus der linken Hand 
entwickelt hitten, waren gleichzeitig mit dem Aufhéren des Wachs- 
tums der anderen Knoten verschwunden. 


Fall 2. — Die 8jiahrige Nina L. wurde 1932 in Dronning 
Louises Bornehospital aufgenommen. Sie ist die dlteste von 3 
Schwestern. Die zweite starb mit 3 Jahren an akuter Meningitis; 
bei ihr waren keine Zeichen von Exostosen vorhanden. — Die 
2jahrige jiingste Schwester ist gesund und weist keine Zeichen 
von Exostosis auf; auch die Réntgenaufnahme aller Knochen deckt 
keine beginnende Exostosenbildung auf. Dagegen haben die Mutter 
und mindestens 5 von deren 19 Geschwistern sowie deren Gross- 
vater viterlicherseits und vielleicht die Mutter an der Krankheit 
gelitten. Miitterlicherseits ist viel Tuberkulose in der Familie, 
sonst aber keine krankhaften Dispositionen. 

Die Kranke war bis zu ihrem 2. Lebensjahre in gutem Er- 
nahrungszustande, eher dick, seither ist sie aber diinn und mager 
und alle Bemiihungen sie zu miasten vergeblich, sie ist immer 
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etwas miide und ein bisschen krinklich (elend). Ausser ein Paar 
Kinderkrankheiten hat ihr aber nichts gefehlt. 

Von ihrem 3. Jahre an wurde bemerkt, dass sie an ver- 
schiedenen Stellen am Rumpf und an den Extremitiaten eine Menge 
Knoten bekam, deren Zahl und Grosse spiiter zunahmen. Von 
diesem Zeitpunkte an machte sich im Ellbogengelenk auch eine 
Bewegungseinschrankung bemerkbar, die allmahlich zunahm und 
bei forcierten Bewegungen Schmerzen verursachte. 

Da die Kranke seit 1 Monat ziemlich matt und elend ge- 
wesen ist und wenig Esslust gezeigt hat, wird sie ins Kranken- 
haus aufgenommen. Sie klagt letztlich etwas iiber unbestimmte 
Schmerzen teils in der rechten Flanke, teils links im Thorax, aber 
nie den Intumeszenzen entsprechend. 

Objektiv werden folgende Befunde erhoben: Pat. ist klein, 
zart und mager. Sie ist 6 cm kleiner als normal und wiegt nach 
ihrer Grésse 5 kg zu wenig. Die Haut ist ziemlich stark pig- 
mentiert. Abgesehen von den Exostosen deckt die objektive 
Untersuchung nichts Abnormes auf, deshalb wird hier nur eine 
kurze Ubersicht iiber dieselbe gegeben. 

Am Schidel, an der Wirbelsiule und am Becken keine Exo- 
stosen. Am Thorax findet sich links und rechts, entsprechend 
dem Ubergang zwischen Knorpel und Knochen, an der VI. Rippe 
eine zapfenférmige Intumeszenz, die rechts am gréssten ist. Spin. 
scap. dextr. trigt.eine kleine Exostosis. An beiden Unterextremi- 
tiiten finden sich, den Condyli femurae et tibiae entsprechend, 
wie auch iiber dem rechten mittleren und etwas unter dem linken 
lateralen Fussknéchel, recht kriftige Exostosen. Ferner ist der 
linke Unterschenkel gekriimmt, wobei die Konvexitat fibulir ist. 
Die Kriimmung ist allerdings mehr scheinbar und von einer dem 
Capitulum fibulae aufsitzenden Exostose verursacht. An den Ober- 
extremititen finden sich Exostosen an der Vorderseite der obersten 
Teiles des rechten Humerus, an der Riickseite des obersten Teiles 
des linken Humerus sowie am distalen Ende des linken Radius. 
An der linken Hand ist das fusserste Glied des IV. Fingers 
verunstaltet, gleichsam aufgetrieben, fast trommelschligelartig, und 
der Nagel krallenartig missgebildet. Nach dem Roéntgenbild zu 
urteilen handelt es sich um ein Chondrom. — Der linke Ellbogen 
ist deform. Am Ellbogengelenk findet sich radial ein knochen- 
harter, kaum walnussgrosser Vorsprung; es handelt sich um das 
luxurierte Capitulum radii. Die Bewegungen des Ellbogengelenks 
sind erheblich beschrinkt und erzwungene Bewegungen verur- 
sachen Schmerzen. Auch der linke Vorderarm ist deform, ge- 
kriimmt, mit der Konkavitit ulnar. Die Hand ist ulnarflektiert. 
Die Bewegungen des Handgelenks sind so gut wie unbehindert. 
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Andere Untersuchungen: Harn mikroskopisch und chemisch 
normal, PrirqueT +. WaR —. Blutsenkung 10 mm. Serum- 
phosphor und Serumkalk normal. Leitz 75 Proz. Basalstoffwechsel 
normal. R6éntgenphotos von Lungen und Hypophysenlage normal. 
Die Réntgenbilder von den Exostosen werden spiiter besprochen. 


Wir haben hier also einen klassischen Fall von multipler 
Exostosis vor uns. Pat. hat zahlreiche Exostosen, besonders 
an den langen Réhrenknochen, und die Krankheit ist in ihrer 
Familie erblich. 

Die Familie, die von der Insel Fiinen stammt, scheint mit 
friiher beschriebenen Fiillen keine Verbindung zu haben. Da 
alle Familienmitglieder mit Ausnahme der Patientin und ihrer 
Eltern auf Fiinen wohnen, habe ich keine Gelegenheit gehabt, 
sie niher zu untersuchen, von der Mutter habe ich aber die 
folgenden Aufschliisse erhalten: 

Die Familie besteht aus 37 Mitgliedern in 4 Generationen. 
Es kommen 9 Fillen von multipler Exostosis vor. 

Aus Schema I sind die Erbverhiiltnisse ersichtlich. Die 
Urgrossmutter hat das Leiden, wie gesagt, vielleicht gehabt. 
Sie hatte einen knochenharten Auswuchs am Hals, ob es sich 
dabei aber wirklich um eine Exostosis gehandelt hat, lisst sich 
natiirlich nicht entscheiden. Der Grossvater hat zahlreiche 
Exostosen, soll sich aber nicht davon belistigt fiihlen. 

Die dritte Generation ist sehr zahlreich, es sind im ganzen 
10 Kinder da; neun davon starben im Siuglingsalter, weshalb 
man nicht weiss, ob sie Exostosen gehabt haben, und das 
zehnte, welches im Alter von 23 Jahren starb, hatte keine 
Exostosen gehabt. Sechs von den zehn Uberlebenden sind 
mehr oder weniger stark mit Exostosen behaftet; die Mutter 
unserer Pat. hat z. B. sehr viele. 

In der letzten Generation sind drei Gruppen Kinder: 

Nr. 7, ein Exostotiker, hat 2 Kinder. Das eine Kind ist 
6 Wochen und das andere 3 Jahre alt, etwaige Exostosen 
kénnen also noch so klein sein, dass sie nicht zu fiihlen sind. 

Nr. 8, Exostotiker, hat 3 Kinder, von denen das iilteste 
unsere Patientin mit den vielen Exostosen ist. Die Schwester 
weist, wie gesagt, bei der Réntgenaufnahme keine multiplen 
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Exostosen auf, uud von der verstorbenen Schwester glaubt man, 
sie habe auch keine gehabt. 


Bleiben schliesslich die Kinder der gesunden Nr. 10. Keines 
dieser Kinder hat Exostosen, und jedenfalls vier derselben sind 


9 im ersten Lebens- 
3 7 7 0 jahre gestorbene 
6 Wochen 3 Jahre 
2 Jahre 9 8 Jahre 
¥ 3 Jahre alt 


9 
3Jahre SJahre 8 Jahre 9 Jahre 10 Jahre 
Fig. 1. Die Erbverhiiltnisse in der Familie des kleinen Miidchens-Nina L's. 
Nina L. — mit X bezeichnet — ist die Tochter Nr. 8's in der III. Generation. 
Die schwarzen Symbole bedeuten Exostotiker. 


so alt, dass Exostosen, wenn welche vorhanden wiiren, bemerkt 
werden miissten. 

Wie aus diesen Fillen zu entnehmen ist, werden sowohl 
Manner wie Frauen davon befallen und ein mit einem gesunden 
Partner verheirateter Exostosentriiger kann sowohl gesunde 
Kinder wie auch solche mit Exostosen bekommen. 

Man sieht ausserdem, dass das gesunde Kind eines Exo- 
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stosentrigers in der Ehe mit einem gesunden Partner lauter 
gesunde Kinder bekommt. 

In den Erbverhiiltnissen dieser Familie findet sich dem- 
nach nichts, was gegen die Annahme eines einzelnen domi- 
nierenden Erbfaktors spriiche. Dagegen gibt dies Schema 


Fig. 2. Exostosen in der Knieregion. — Fall I, Viggo A. 


keinen zuverliissigen Aufschluss iiber die Hiiufigkeit der Ver- 
erbung des Leidens. 

Nach den Menpenschen Regeln miisste im gegenwirtigen 
Falle die eine Hilfte der Kinder in der dritten Generation 
gesund und die andere Hilfte Exostosentriiger sein. Wir wissen 
zwar, dass in der dritten Generation 6 Individuen ergriffen 
und 5 gesund gewesen sind, da wir aber nichts iiber die anderen 
9 wissen, sind wir ausserstande, Riickschliisse aus diesen Ver- 
hiltnissen abzuleiten. 

39—33317. Acta pediatrica. Vol. XIV. 
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In bezug auf den ersten Fall von Exostosis, Viggo A., 
vermochte ich nur sehr spiirliche Auskunft iiber die Familie 
zu erlangen. Das Leiden scheint von der Familie des Vaters, 
der, wie gesagt, aus Schweden gebiirtig ist, zu stammen. Es 
wird angegeben, der Vater habe keine Exostosen, dagegen soll 


Fig. 3. Exostosen in der Knieregion. — Fall II, Nina L. 


der Sohn einer seiner Schwestern daran leiden. Wenn dem 
so ist und die Krankheit, wie es den Anschein hat, vom Vater 
stammt, so steht das mit der Annahme eines dominanten Erb- 
faktors ja in Widerstreit. Es ist indessen anzunehmen, dass 
Exostosen bei einzelnen Individuen so klein und an solchen 
Stellen befindlich sind, dass sie sich dem Nachweis entziehen. 

Was die Réntgenbefunde anbetrifft, so ist zu bemerken, 
dass die Exostosen, wie zu erwarten war, insbesondere an den 
langen Roéhrenknochen angetroffen werden. Auf den Fig. 2 
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und 3 gewahrt man die typischen Exostosen in der Umge- 
bung der Knie. Man sieht das vorerwiihnte Verhalten, dass 
die Spitzen der Exostosen den Diaphysen zugekehrt sind. 

Am charakterischsten ist indessen dass Aussehen der Ulna. 
Auf dem Bild von Vorderarm des kleinen Miidchens (Fig. 4) 
bemerken wir das vorerwiihnte 
scheinbare Fehlen der distalen 
Epiphyse. Anstatt derselben bildet 
die Ulna eine unférmige, etwas 
aufgetriebene Partie, und zwar 
nicht allein bei Nina L., selbst, 
sondern auch am Vorderarm ihrer 
Mutter (Fig. 5); und betrachten 
wir schliesslich das entsprechende 
Fig. 6, von Viggo A., so erweist 
es sich ganz ihnlich, obwohl kaum 
so ausgepriigt. Es hat fast den 
Anschein, als ob dies Symptom 
bei solchen Patienten konstant 
vorkommt. Auch KsarrGaarD 
erwihnt es bei dreien seiner vier 
Patienten. Viele Verfasser (Ha- 
LIBRE, HEBERT, Caza) betrachten 
es denn auch als pathognomonisch 
fiir multiple Exostosen. 

Bei der Betrachtung dieser 
Bilder ist auch der ungiinstige Fig. 4. Antibrachium sin. — Fall II, 
Kinfluss der Ulnaverkiirzung zu Nina L. 
beachten; aus den Fig. 4 und 5 
geht deutlich hervor, dass eine Luxation des Radius, der 
ausserdem abnorm gekriimmt ist, im Ellebogengelenk stattge- 
funden hat. Es diirfte demnach keinem Zweifel unterliegen, 
dass diese Abnormitiit durch ein mechanisches Missverhiltnis 
zwischen den beiden Knochen auf Grund ihrer iiberaus ver- 
schiedenen Linge entstanden ist. 

Schliesslich ist die veranderte Knochenstruktur zu beachten. 
Besonders charakteristisch ist es, dass die Rinde — z. B. der 
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Ulna — auf den Fig. 4 und 5 stellenweise gleichsam zer- 
fasert ist. 

Hinsichtlich der Atiologie der multiplen Exostosis hat man 
zahlreiche Hypothesen aufgestellt; unter den wichtigsten sind 
zu nennen: 1. Traumen, 2. Rachitis, 3. Anomalien in der Epi- 
physenanlage, 4. Konstitu- 
tionsanomalien im Peri 
chondrium und Periost, 5. 
Absprengung embryonaler 
Keime und 6. Dyskrinismus. 

Dass Traumen ausge- 
schlossen werden koénnen, 
ist so einleuchtend, dass sich 
jegliche nihere Erklirung 
eriibrigt; dagegen glaube 
ich Grund zu der Annahme 
zu haben, dass das Wachs- 
tum einer Exostosis durch 
Traumen beschleunigt wer- 
den kann; jedenfalls wird 
mir in der vorgenannten 
Familie ein Fall berichtet, 
wo eine Exostosis anschei- 
nend nach einem Trauma 
entstanden ist. Das diirfte 
freilich besagen, dass sie da- 
nach begonnen hat zu wach- 


Fig. 5. Antibrachium sin. — Die Mutter 
Nina L's. sen und infolgedessen be- 


merkt worden ist. 

Rachitis kann als ursiichlicher Faktor ebenfalls ausgeschaltet 
werden, weil viele dieser Patienten weder klinisch noch roént- 
genologisch jemals Zeichen von Rachitis aufgewiesen haben. 
Auch mit Hilfe der Mikroskopie wurden Zeichen von Rachitis 
nicht aufgedeckt (PELsLEUSDEN). 

Die Theorie von Anomalien in der Epiphysenanlage er- 
weist sich bei genauerer Untersuchung schon aus dem Grunde 
als unzureichende Erkliirung, dass Exostosen nicht nur in der 
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Niihe der Epiphysenlinien, sondern auch an anderen Stellen 
angetroffen werden. Man braucht nur die Fig. 5 zu betrachten, 
wo eine grosse Exostosis mitten auf der Ulna zu sehen ist. 

Hinsichtlich der Theorie von Konstitutionsanomalien im 
Periost stehen wir auf sichrerer Grundlage, denn Eno Mi.iuer 
ist es gelungen, abnorme 
Knorpelinseln an zahlreichen 
Stellen im Periost bei Exosto- 
tikern nachzuweisen. Meines 
Erachtens ist aber weder diese 
noch die Theorie von abge- 
sprengten embryonalen Keimen 
hinreichend, und zwar aus dem 
einfachen Grunde, dass es sich, 
wie wir gesehen haben, bei 
multipler Exostosis nicht nur 
um streng lokalisierte Phiino- 
mene handelt. Man sieht im 
Gegenteil oft, dass die Struk- 
tur eines ganzen Knochens sich 
verindert hat. Es ist eben 
eher anzunehmen, dass mit der 
ganzen Knochenanlage etwas 
nicht in Ordnung ist. 

Bleibt schliesslich die Theo- 
rie von einer endokrinen Ur- 
sache. Mehrere Umstiindekonn- pi, antibrachium. — Fall I, 
ten zugunsten dieser Theorie Viggo A. 
sprechen, die Sache ist aber 
verwickelter, als vielfach zugegeben wird. 

Das von vielen Verfassern angefiihrte Argument, Exosto- 
tiker seien stets kleine Menschen, ist z. B. kein Beweis. 
Erstens ist es nicht stichhaltig, weil es auch grosse Menschen 
mit Exostosen gibt, und zweitens sind Exostotiker gerade klein 
auf Grund der Exostosen (Abnormitiiten in den Epiphysen- 
linien); ausserdem heiraten solch kleine Menschen, wie LancGeEn- 
SKJOLD betont, naturgemiss kleine Personen, und so geraten 
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wir in einen vollkommenen Circulus vitiosus. Dass ein en- 
dokrin bedingtes Leiden indessen auch in abnormen Verhiilt- 
nissen in der Gesamtkonstitution zum Ausdruck kommt, ist 
wahrscheinlich; deshalb habe ich untersucht, ob sich bei den 
betreffenden Exostotikern nicht noch anderweitige Abnormi- 
tiiten nachweisen liessen. 

Wenn wir die beiden Krankheitsgeschichten miteinander 
vergleichen, bemerken wir, dass beide Patienten in den beiden 
ersten Lebensjahren dick und fett, danach aber diinn und 
mager gewesen sind und dass alle Versuche, sie zu miisten, 
fehlgeschlagen sind. Auf Befragen erfahren wird, dass Ninas 
Mutter in den ersten zwei Jahren auch dick und fett und 
seither diinn und mager gewesen ist und dass dies auch bei 
dreien ihrer an Exostosis leidenden Geschwister der Fall ge- 
wesen ist. Zwei der iibrigen Geschwister mit Exostosis sind 
dagegen kriiftig, sie haben aber nur spiirliche und wenig ent- 
wickelte Exostosen und kénnen deshalb nicht als besonders 
schwer »angegriffen» gelten. Vier von den exostosenfreien Ge- 
schwistern sind kriftig und eines ist stets zart gewesen. 

Ich weiss sehr wohl, dass bei Auskiinften aus zweiter 
Hand Vorsicht geboten ist, aber dennoch scheint etwas in 
diesen Verhiiltnissen auf eine Konstitutionsveriinderung zu 
deuten, etwas, das den Gedanken an endokrine Stérungen bei 
diesen Patienten nahelegt. 

Dafiir spricht eigentlich schon der Verlauf der Exostosen 
selbst. Dass sie um das Pubertiitsalter aufhéren zu wachsen, 
braucht nichts weiter zu besagen als dass ihr Wachstum mit 
dem des iibrigen Knochensystems abnimmt. Der vollstiindige 
Schwund von Exostosen in dieser Periode ist dagegen schwerer 
zu erkliren. Es ist gleichsam, als ob der eine oder andere 
Faktor sich hier regulierend betiitigte. 

Meines Erachtens ist es zuliissig, die besagten Umstiinde 
dahin zu deuten, dass auch dyskrine Faktoren mit multipler 
Exostosis in ursichlichem Zusammenhange stehen. Ich fige 
jedoch hinzu, dass man die Sache auch von einer anderen 
Seite betrachten kann, dass z. B. zwei Systeme — das Knochen- 
system und das eine oder andere endokrine System — zu gleicher 
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Zeit erkrankt sein kénnen, dass sie beide ein und derselben Noxe 
unterliegen. 

Unsere iibrigen Untersuchungen liefern keinerlei Auhalts- 
punkte, die uns befihigten, ein bestimmtes endokrines Organ 
als krank zu bezeichen. Wie gesagt, wurden fiir Serumkalk, 
Serumphosphor und Basalstoffwechsel normale Werte ermittelt 
und durch die Réntgenaufnahme der Epiphysenanlage wurde 
nichts Abnormes aufgedeckt. 

In dieser Verbindung mag erwiihnt werden, dass es bald 
kein endokrines Organ mehr gibt, das nicht schon als Urheber 
der Krankheit angesehen worden wire, die allermeisten An- 
gaben aber sind undeutlich und stiitzen sich oft auf einen 
einzelnen Fall und eine einzelne Untersuchung. So stellen 
zwei franzésiche Untersucher (SchutMANN und Benassy) z. B. 
an Hand einer einzigen Kalkbestimmung im Serum (0,128 mg%) 
fest, eine Parathyreoideaerkrankung sei an multipler Exostosis 
schuld, und raten deshalb zu partieller Exstirpation der 
Nebenschilddriise. 

Zum Schluss soll ein nahe verwandtes Leiden noch kurz 
besprochen werden, niimlich Krankheit, wovon Bosr- 
sEN im Jahre 1914 einen Fall berichtete. Es fragt sich niim- 
lich, ob dies Leiden nicht derselben Natur oder gar mit mul- 
tipler Exostosis identisch ist. Diese Méglichkeit wird denn 
auch von Preis-Levspen und Ksaereaarp erwihnt. Der von 
BosEsen veroffentlichte Fall weist einen Umstand auf, der 
darauf hinzuweisen scheint, nimlich die verkiirzte Ulna. Es 
wire interessant zu erfahren, was aus dem von BOoJESEN er- 
wihnten Pat. geworden ist, ob die andere Seite in Mitleiden- 
schaft gezogen worden ist und ob sich méglicherweise Exo- 
stosen gebildet haben. 

Dass ich auf differentialdiagnostische Erwigungen nicht 
niiher eingegangen bin, kommt daher, dass es, wenn man einen 
Fall von multipler Exostosis vor sich hat, ausser OLL1ERs Krank- 
heit eigentlich keine anderen Krankheiten gibt, auf die der 
Gedanke gelenkt wird, weil das Krankheitsbild der multiplen 
Exostosis eben allzu gut abgegrenzt und klar gezeichnet ist. 

In Bezug auf die Behandlung méchte ich noch anfiihren, 
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dass solche, und zwar lediglich eine chirurgische Behandlung, 
im wesentlichen nur zu instituieren ist, wenn die Exostosen 
durch ihren Sitz und ihr Wachstum rein mechanische Be- 
schwerden verursachen. Medikamentale Behandlung mit ver- 
schiedenen Hormonen ist versucht worden, aber ohne Erfolg. 


Zusammenfassung. 


Es werden zwei Fille von multipler Exostosis mitgeteilt, 
von denen der eine einen jetzt erwachsenen Mann betrifft, 
welcher als Kind wegen dieser Krankheit in Dronning Louises 
Bornehospital aufgenommen wurde, und der andere ein 8jiihriges 
Miidchen — Mitglied einer typischen Exostotikerfamilie — 
welches ebenfalls in dem genannten Hospital Aufnahme fand. 

Die pathologische Anatomie der Krankheit und ihr Ver- 
lauf werden kurz durchgenommen. 

Verschiedene Hypothesen in bezug auf die Atiologie werden 
‘besprochen. 

In Einklang mit verschiedenen Verfassern wird die Theorie 
aufgestellt, dass dyskrine Faktoren bei der Enstehung multipler 
Exostosis eine Rolle spielen. 

Fiir diese Theorie spricht der Umstand, dass die Exosto- 
tiker in den betreffenden Familien bis Ende des 2. Lebens- 
jahres sehr fett waren und seither diinn und mager gewesen 
sind und dass es sich unméglich erwiesen hat, sie zu miisten. 
Ausserdem kénnte der véllige Schwund einzelner Exostosen in 
den Jahren um die Pubertit dafiir sprechen, dass endokrine 
Faktoren fiir die Wachstumsverhiltnisse der Exostosen eine 
Rolle spielen. 

Die Erbverhiltnisse werden durchgenommen. Niiher be- 
kannt sind nur die Verhiltnisse der einen Familie (des kleinen 
Miidchens). Die Familie besteht aus 37 Mitgliedern in 4 Ge- 
nerationen. Es kommen 9 Fille von multipler Exostosis vor. 
Der Erbgang steht mit der Annahme eines einzelnen domi- 
nanten Erbfaktors in Einklang. 

Die etwaige Verwandtschaft mit Otuiers Krankheit wird 
erortert. 
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Meinem Chef, Herrn Prof. Dr. med. Monrap, spreche 
ich fiir die Anregung zu dieser Arbeit und fiir sein giitiges 
Interesse wihrend ihrer Ausfiihrung meinen verbindlichsten 
Dank aus. 
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Weitere Beobachtungen betreffs Lichtschadigungen. 


Von 


C. W. HERLITZ, |. JUNDELL, F. WAHLGREN und H. BJERLOV. 


Vorher haben die drei erstgenannten von uns gezeigt, 
dass alle antirachitich wirksamen Substanzen (Lebertran, be- 
strahltes Ergosterin, Eigelb) in Mengen, die den therapeutisch 
und prophylaktisch bei Menschen benutzten ungefahr gleichkom- 
men, bei Tieren mehr weniger schwere, pathologisch-anato- 
misch nachweisbare, degenerative Herzmuskelschiidigungen her- 
vorrufen (Acta ped., Vol. VIII, 1929). Einer von uns (Jun- 
DELL) hat in Zusammenarbeit mit Srenstrém gezeigt, dass 
dieselben Substanzen, 7m Mengen und wahrend einer Dauer ge- 
geben, die in der Therapie vielleicht am éftesten vorkommen, bei 
Siiuglingen elektrokardiographisch nachweisbare Verinderungen 
hervorrufen (Acta ped., Vol. XII, 1931). 

Zwei von uns und haben zusammen 
mit Svepenivus gepriift, ob natiirliche Sonnenbiider und Quarz- 
lampenbiider von einer Intensitdt, die an und fiir sich die 
rachitisheilenden Lichtdosen sicher hichst bedeutend iiberschreiten, 
die aber in der Therapie und Hygiene sehr oft benutzt wer- 
den, bei Kindern elektrokardiographisch nachweisbare Herz- 
verinderungen verursachen (Acta ped., Vol. XIV, 1933). 
Diese Versuche fielen indessen negativ aus, was die Vermutung 
gestattet, dass die Distanz zwischen therapeutischen und schiidi- 
genden Ultraviolettbestrahlungsdosen gross ist, eventuell grés- 
ser als die entsprechende Distanz bei indirekter Ultraviolett- 
behandlung. 


~ 
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Da diese letzgenannte Untersuchung ein ziemlich knappes 
Kindermaterial umfasste, welches nur wenig wechselnden Ver- 
suchsbedingungen ausgesetzt und ja nur klinisch und elektro- 
kardiographisch untersucht werden konnte, so haben wir durch 
die nachstehenden Versuche an Tieren die Frage betreffs der 
Distanz zwischen therapeutischen und schidigenden Ultraviolett- 
strahlendosen noch ein Mal zur Priifung aufgenommen. 

Als Ultraviolettstrahlenquellen haben wir dabei die von 
den Hollindern E. H. Reerinx und A. van konstruir- 
ten Langwellen- und Kurzwellen-Lampen benutzt, welche uns 
von den genannten Forschern in liebenswiirdiger Weise zur 
Verfiigung gestellt wurden. Die Rerrink—van Wrsx'sche 
Langwellenlampe emittiert Strahlen von den Wellenlingen 
280—300 pp, die Reerins—van Wrsx'sche Kurzwellenlampe 
emittiert Strahlen von der Wellenliinge c:a 250 pp. ReeriInk— 
van Wisx's Untersuchungen iiber die Wirkung von Bestrah- 
lungen mit diesen zwei Wellenliingen bezw. Wellenlingen- 
gruppen auf Ergosterinlésungen (Bestrahlung in Kiivetten bei 
volistiindigem Sauerstoffausschluss) ergaben folgendes Resul- 
tat, welches wir mit den eigenen Worten der Verfasser wie- 
dergeben (siehe van Wisk, Reerinx und MOérixorer: Son- 
nenstrahlung und Vitamin-D, Strahlentherapie, Bd. 39, H. 1, 
1930). »Die langwellige Ultraviolettstrahlung ist fiir die D- 
Vitaminbildung wichtiger als die kurzwellige und zwar einmal, 
weil durch langwellige Bestrahlung ein viel grésserer Prozent- 
satz des Ergosterins in Vitamin D umgewandelt wird als durch 
kurzwellige Bestrahlung’, und sodann, weil bei langwelliger 
Bestrahlung keine Nebenprodukte des Vitamins auftreten und, 
falls die Bestrahlung nicht allzulange fortgesetzt wird, auch 


* Wenn zum Beispiel eine gewisse Ergosterinlésung durch Langwellen- 
bestrahlung zu 50 bis 60% der Ergosterinmenge in D-Vitamin umgewandelt 
wird, so ergiebt die Kurzwellenbestrahlung unter sonst gleichen Verthalt- 
nissen nur ‘'/io davon oder weniger. Die kurzen Wellen zerstéren nimlich 
schnell das gebildete D-Vitamin; kaum ist es gebildet, so wird es weiter 
umgebildet. Gegen die langen Wellen ist das D-Vitamin mehr resistent 
REERINK und VAN WIJK, The Biochemical Journal, Vol. XXIJI, No. 6, 


1929). 
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keine weiteren Umsetzungsprodukte aus dem Vitamin entste- 
hen, wihrend durch kurzwellige Bestrahlung die Hauptmenge 
des Ergosterins in antirachitisch unwirksame Nebenprodukte 
umgesetzt wird». Bei diesem zweiten Punkt ist es, in Uber- 
einstimmung mit Reerinxk und van Wik, angezeigt, darauf 
aufmerksam zu machen, dass es noch gar nicht festgestellt ist, 
ob die toxische Wirkung von Vitamin-D-haltigen Priiparaten 
bei Uberdosierung vom Vitamin selbst herriihrt oder nicht 
vielmehr eine Eigenschaft der durch die Bestrahlung enstan- 
denen Verunreinigungen ist. Ob diese eventuell toxisch wir- 
kenden Verunreinigungen bei der Bestrahlung direkt aus dem 
Ergosterin, gleichzeitig mit dem D-Vitamin entstehen oder ob 
dieselben sich bei weiterer Bestrahlung sekundiir aus dem D- 
Vitamin bilden, ist auch eine noch offene Frage. 

Das gesagte erkliirt, weshalb es beim Studium iiber die 
schiidigenden Wirkungen der Ultraviolettstrahlen bezw. iiber die 
Distanz zwischen therapeutischen und schiidigenden Dosen sol- 
‘cher Strahlen uns bedeutungsvoll erschien, Strahlen von be- 
stimmten verschiedenen Liingen direkt auf die Tiere ein- 
wirken zu lassen. Da es ausserdem a priori nicht ausge- 
schlossen war, dass das im Hautfett der lebenden Tiere vor- 
handene Ergosterin bei Einwirkung verschiedener Strahlen sich 
nach anderen Regeln umsetzen kann als das in Laboratorien- 
reagenzien und in Laboratorienversuchen aufgeléste Ergosterin, 
so wuchs das Interesse fiir solche Versuche noch mehr. 

Unsere Versuchsanordnung und Ergebnisse gehen aus 
folgender Zusammenstellung hervor: 


Serie I. 


15 Miause, beim Anfang des Versuches 3—4 Wochen alt; 
Nahrung unsere gewéhnliche Grundkost (laue ungekochte Voll- 
mileh, weisses frisches Brot, mit Milch oder Wasser gebacken, 
dampfpripariertes Haferkorn); tagliche Bestrahlung der Tiere mit 
REERINK—VAN WIJK’s Langwellenlampe wihrend 1 Stunde bei ei- 
nem Lampenabstand von 70 em. Elektrokardiographische Unter- 
suchung in Amytalnarkose vor dem Anfang des Versuches und 
14/2, 2'/2, 3'/2, 5 und 7 Monate nach dem Anfang desselben. 
Ekg = Electrokardiogram. 
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Dauer des Bemerkenswerte 


Tet Histologische Untersuchung der 
Monate der Ekg. 
1 1'/2 Keine Nicht ausgefiihrt. 
2 1'/s » 
3 1'/2 
t 2"/2 » Herz, Lungen, Leber, Nieren ohne Bef. 
5 2"/2 » » 
6 2'/2 » 
) 
8 2'/2 , » 
9 3'/2 Nicht ausgefiihrt. 
10 » » 
1] 7 Herz, Lungen, Leber ohne Bef. 
12 7 Herz, Lungen, Nieren ohne Bef.; Leber 
grosse typische Nekrosen. 
le 7 Herz, Lungen, Nieren ohne Bef.; Leber 
kleine beginnende Nekrosen. 
14 7/4 Herz, Lungen, Leber, Nieren ohne Bef. 
15 79/4 » » 


Serie IT. 


9 Miiuse, beim Anfang des Versuches 3—5 Wochen alt; 
Bestrahlung mit REERINK—VAN W1JK’s Kurzwellenlampe; vor dem 
Anfang des Versuches und 1'/2, 3 und 7 Monate nach dem An- 
fang desselben electrokardiographiert; sonst alles wie in Serie I. 


Dauer des Bemerkenswerte 


Tie Histologische Untersuchung der 

inneren Organe 

Monate der Ekg. 

1 1'/2 Keine Nicht ausgefiihrt 

2 7 » Herz, Lungen, Leber, Nieren ohne Bef. 

3 7 » » » 

5 7 Grobtropf. Verf. der Leber; sonst keine 

Bef. 

6 » » 

» 

8 73/4 
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Serie III. Koutrollserie. 


7 Mause; beim Anfang des Versuches 3—5 Wochen alt; vor 
dem Anfang der Beobachtungen und 1 */2, 2'/2, 3*/2, 5 und 7 
Monate nach dem Anfang desselben electrokardiographiert; nicht 
bestrahlt; sonst wie in den Serien I und II. 


Dauer des Bemerkenswerte 


Versuches Unterschiede der 
Monate der Ekg. ” 
l 3 Keine Herz, Lungen, Leber, Nieren ohne Bef. 
2 7 
3 7 
4 7 
5 7 
6 7 


Wenn wir davon absehen, dass 2 der mit Langwellen 
‘bestrahlten Tiere Leberveriinderungen zeigten von derselben 
Natur wie diejenigen, die wir als Folge langdauernder Be- 
strahlung mit gewéhnlicher Quarzlampe beschrieben haben 
(Acta peed., Vol. XII, 1932), blieb das Ergebnis also ganz 
negativ. Noch nach einer 7—8 Monate langer Bestrahlungs- 
periode mit tiaglicher 1-stiindiger Bestrahlung konnten Liisio- 
nen der inneren Organe nicht nachgewiesen werden. Dass 
Hautlisionen auch fehlten, sei hier gleichzeitig bemerkt. 

Um den eventuell sich erhebenden wichtigen Einwand 
ausschliessen zu kénnen, dass die von uns benutzten Lampen 
vielleicht so geringe Ultraviolettstrahlenmengen emittieren, dass 
dieselben iiberhaupt, also auch prophylaktisch und therapeu- 
tisch unwirksam sind, haben wir eine Reihe Rattenversuche 
angestellt, deren Anordnung und Ergebnisse aus der folgenden 
tabellarischen Ubersicht hervorgeht. Die Tiere entstammten 
alle aus unserem. gewohnlichen, seit Jahren benutzten Labora- 
toriumstamm. Sie wurden im Alter von 4—6 Wochen auf die 
rachitogene Kost McCollums 3143 gestellt (Maiskérner 33 %, 
Weizenkérner 33 %, Weizenkleber 15 %, Gelatine 15 %, CaCO, 
3 %, NaCl 1 %). Nach ca. 5 Wochen wurden die Tiere ge- 


| 
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tétet und danach réntgenologisch untersucht (Aufnahme von 
den Kniegelenken). 

In dieser Tabelle bedeutet + deutlich und gut ausge- 
prigte rachitische Veriinderungen im Réntgenbilde des Knie- 
gelenkes; ++ bedeutet stark bis intensiv ausgepriigte solche 
Veriinderungen; + bedeutet schwache Andeutung und + viel- 
leicht eine Spur dazu; — bedeutet normales Roéntgenbild 
ohne Andeutung rachitischer Verinderungen. LW = Lang- 
wellenlampe, KW = Kurzwellenlampe. Lampenabstand immer 
70 em. 

Beim Vergleich mit dem friiher gesagten zeigt die Tabelle, 
wie enorm die Distanz zwischen den niitzlichen und schid- 
lichen Ultraviolettstrahlendosen auch im Tierversuch ist, und 
zwar gilt dies sowohl den liingeren wie den kiirzeren Wellen. 
Die Tabelle zeigt auch, dass Reerink—van Wisxn’s Kurzwel- 
lenlampe im Tierversuch prophylaktisch eher effektiver ist als 
die Langwellenlampe dieser Autoren, was angesichts Rrer1nk— 
van W1usk’s obenerwihnter Kiivettenversuche auffallen wiirde, 
falls die beiden verschiedenen Lampen gleich grosse Energie- 
mengen emittieren sollten, woriiber wir indessen nicht orien- 
tiert sind. 

Bei der vorliegenden Untersuchung wurde ja — 
mangels messender Apparate — nicht mit absoluten Gréssen 
strahlender Energie gearbeitet, sondern es handelt sich hier 
nur um orientierende Abschitzung der Relation niitzlicher zu 
schiidlicher Ultraviolettstrahlenmengen. Der Mangel an abso- 
luten Werten fiir die benutzten Strahlendosen muss auch be- 
riicksichtigt werden, falls man die obenstehenden Ergebnisse 
vergleichen will mit den von den drei erstgenannten von uns 
erhaltenen Schiidigungen an Miusen durch langdauernde Be- 
strahlung mit gewéhnlicher Quarzlampe (Acta ped., Vol. XII, 
1932). Hier sei nur zugefiigt, dass sowohl die Langwellen 
wie die Kurzwellenlampe Rerertns—van Wrsx's erst nach 
mehr als '/s-stiindiger Einwirkung bei Kindern Hauterythem 
hervorriefen, wihrenddem die gewéhnliche Quarzlampe hierfiir 
nur 3 Minuten brauchte. 
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Zusammenfassung. 


Sowohl langwellige wie kurzwellige Ultraviolettstrahlen 
schiitzen in kleinen Dosen auf Rachitiskost gestellte Ratten 
gegen Rachitis. Bei Verwendung der Rerrink—van 
schen Langwellenlampe, deren Strahlen das Gebiet 280—300 pp 
umfassen, schiitzten 1 bis 2 mal in der Woche ausgefiihrte 
Bestrahlungen von 2—5 Minuten langer Dauer mit wenigen Aus 
nahmen die Tiere vollstiindig oder fast vollstiindig vor Rachitis. 
Dieselbe oder vielleicht noch stiirkere antirachitische Wirkung 
iibte die Rerrink—van Wisx’sche Kurzwellenlampe, deren 
Strahlen ziemlich genau die Wellenliinge 250 pp haben. Enorme 
Uberdosierung mit diesen beiden Strahlenquellen bezw. Strah- 
lengruppen an Miiusen, sogar tiigliche 1-stiindige Bestrahlung 
dieser Tiere wihrend 7—8 Monate, riefen keine an den leben- 
den Tieren nachweisbare elektrokardiographische Herzveriin- 
derungen vor, und bei der Section und histologischen Unter- 
suchung der Tiere wurden Veriinderungen der inneren Organe 
ganz vermisst (abgesehen davon, dass ein Tier ausgesprochene 
und ein Tier leichte Lebernekrosen zeigte). Dies, liisst den 
wahrscheinlichen Schluss zu, dass die Distanz zwischen tera- 
peutisch geniigenden und schiidlichen Ultraviolettstrahlendosen 
sehr gross ist. 
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